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[[[[h1]]]] Introducere 
 
Această ediție a Ghidurilor în Resuscitare Cardiopulmonara (RCP) a Consiliului European de 
Resucitare (ERC) actualizează ediția publicată în 2005 şi menține ciclul de 5 ani stabilit pentru 
reevaluarea şi modificarea ghidurilor. 1 Ca şi ghidurile precedente, Ghidurile 2010 au la bază cele 
mai recente Consensuri Internaționale asupra ştiinței RCP împreuna cu Recomandările de abord 
Terapeutic (CoSTR),2 având încorporate rezultatele cercetărilor sistematizate ale elementelor 
legate de RCP. Ştiința resuscitării continua să se dezvolte, iar ghidurile clinice trebuiesc 
actualizate cu regularitate pentru a reflecta această dezvoltare şi pentru a pune la dispoziția 
sistemelor de sănatate cele mai bune recomandări. În cei cinci ani dintre momentele de actualizare 
a ghidurilor, noile terapii, care pot influiența semnificativ evoluția pacienților, pot fi aduse la 
cunoştința prin comunicări ştiințifice.3 

 
Acest rezumat prezintă algoritmii esențiali de tratament în resuscitare la copil şi la adult şi 
marchiaza principalele modificări față de recomandarile din 2005. Recomandări în detaliu sunt 
prezentate în fiecare din cele nouă secțiuni care urmează, şi se găsesc publicate şi ca lucrări 
individuale în numarul curent din ‘Resuscitation’. Secțiunile Ghidului 2010 sunt: 

1. Rezumat 
2. Suportul Vital de Baza la adult şi utilizarea Defibrilatoarelor Externe Automate4 
3. Terapiile pe baza de electricitate: defibrilatoarele externe automate, defibrilarea, 

cardioversia şi pacing5 
4. Suportul Vital Avansat la adult6 
5. Abordul clinic inițial al sindroamelor coronariene acute7 
6. Suportul Vital Pediatric8 
7. Resuscitarea nou-născutului la naştere9  
8. Stopul cardiac în situații speciale: dezechilibre electrolitice, otravire, înec, hipotermie 

accidentală, hipertermie, astm, anafilaxie, chirurgie cardiacă, traumă, sarcina în evoluție, 
electrocuție10  

9. Principii de educare în resuscitare11 
10. Etica în resuscitare şi deciziile de renunțare la viața pacientului12 

 
Recomandarile din cele ce urmează nu reprezintă singura cale prin care resuscitarea poate fi 
facută; ele reprezintă un mod acceptat la scară largă de a face resuscitarea atât în siguranță, cât şi 
eficient. Publicarea recomandărilor noi şi revizuite de tratament nu sugerează faptul că rutina 
clinica actuala este nesigură sau ineficientă.  
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[[[[h1]]]]Rezumatul principalelor modificări comparativ cu Ghidurile din 2005 
 
 
[[[[h2]]]] Suportul Vital de Bază 
 
Modificările față de ghidurile din 2005 ale Suportului Vital de Baza (SVB) cuprind:4, 13 

• Persoanele de la dispeceratul pentru urgențe trebuiesc instruite în modul de a adresa 
întrebari apelanților pentru a obține informațiile necesare. Aceste informații se referă la 
recunoasterea lipsei de conştiență şi calitatea respirațiilor. În asociere cu lipsa constienței, 
absența respirațiilor spontane, sau orice altă anormalitate în respirația victimei ar trebui să 
determine activarea unui circuit de intervenție rapidă pentru suspiciune de stop cardiac. Se 
accentuează importanța gaspurilor ca semn de stop cardiac. 

• Toți salvatorii, cu pregatire anterioară sau fără, trebuie sa facă compresii toracice 
victimelor aflate în stop cardiac. Se subliniează improtanța deosebită a compresiilor 
toracice corect efectuate, ce sunt esențiale. Obiectivul este comprimarea toracelui cu cel 
putin 5 cm la o frecvență de cel putin 100 compresii min-1, permiterea revenirii toracelui la 
forma inițială şi minimalizarea timpilor de întrerupere a compresiilor toracice. Salvatorii 
instruiți în resuscitare ar trebui sa administreze şi ventilații victimei, la o rată compresii- 
ventilații de 30:2. Se încurajează ghidarea prin telefon a salvatorilor neinstruiți în RCP 
pentru a realiza resuscitarea bazată doar pe compresii toracice.  

• Se încurajeaza utilizarea dispozitivelor ce oferă instruncțiuni şi feedback salvatorului în 
timpul manevrelor de resuscitare. Datele înregistrate de acestea pot fi folosite pentru a 
analiza şi a îmbunătăți calitatea resuscitarii, prin feedback oferit echipelor profesioniste de 
salvatori. 

 
 
[[[[h2]]]] Terapii bazate pe electricitate: defibrilatoare externe automate, defibrilarea, 
cardioversia si pacing 5, 14 
 
Cele mai importante schimbari în Ghidurile ERC 2010 în privința terapiilor bazate pe electricitate 
cuprind: 
 

• Este subliniată importanța administrării compresiilor toracice cât mai repede şi fară 
întreruperi. 

• Se pune o valoare mult mai mare pe scăderea la minimum cu putința a pauzelor pre si post 
şoc electric în efectuarea compresiilor toracice; se recomandă continuarea acestora în timp 
ce defibrilatorul se încarcă. 

• Reluarea imediată a compresiilor toracice după defibrilare este, de asemenea, subliniată; 
continuand compresiile în timpul încărcării defibrilatorului, administrarea şocului electric 
ar trebui sa determine o întrerupere de maximum 5 secunde în efectuarea compresiilor. 

• Siguranța salvatorului rămâne un element fundamental, însa se admite în aceste ghiduri că 
riscul pentru salvator în cazul utilizării defibrilatorului este minim, mai ales dacă salvatorul 
poartă mănuşi. Atenția se îndreaptă către verificarea siguranței manevrei cât mai rapid, 
pentru a reduce pauza pre- şoc electric. 
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• În cazul terapiei stopului cardiac în pre-spital, personalul serviciului medical de urgență 
(SMU) trebuie să realizeze manevre RCP corect în tot timpul necesar pentru conectarea şi 
încarcarea defibrilatorului. Rutina de a efectua manevre RCP pentru o perioadă de timp 
prestabilită (doua- trei minute) înainte de analiza ritmului cardiac şi administrarea şocului 
electric nu se mai recomandă. Având în vedere lipsa datelor concrete care să sprijine sau să 
infirme această strategie, acele echipaje SMU care au implementat deja algoritmi de 
intervenție ce cuprind efectuarea manevrelor RCP pentru o perioadă pre-stabilita pot 
continua utilizand rutina respectivă. 

• Utilizarea a pâna la 3 şocuri electrice, unul dupa altul, poate fi o optiune în cazul FV/TV în 
timpul cateterismului cardiac sau în perioada post-operatorie precoce în chirurgia cardiacă. 
Această strategie cu ‘3 socuri’ poate fi folosită şi în cazul stopului cardiac cu ritm de 
FV/TV la un pacient monitorizat şi cu defibrilatorul manual conectat. 

• Se încurajează dezvoltarea programelor pentru DEA, precum şi amplasarea acestora în mai 
multe zone, atât publice , cât şi rezidențiale. 

 
 
[[[[h2]]]] Suportul vital avansat  la adult 
 
Cele mai importante modificări cu privire la SVA în ghidurile ERC 2010 cuprind:6, 5 
 

• Se subliniază importanța întreruperii la minimum a compresiilor toracice corect 
administrate în cursul procedurilor specifice SVA: compresiile toracice se opresc pentru 
foarte putin timp şi doar pentru a facilita intervenții specifice. 

• Se subliniază importanța folosirii sistemelor ‘track and trigger’ pentru a identifica orice 
alterare in starea pacientului şi a putea administra terapia necesara prevenirii stopului 
cardiac intraspitalicesc. 

• Atenție sporită față de semnele asociate cu risc de moarte cardiacă subită în afara mediului 
spitalicesc. 

• Se renunță la recomandarea pentru manevre RCP cu timp prestabilit înainte de defibrilare 
la pacienții aflați în stop cardiac, în afara spitalului, şi fară martori din cadrul SMU la 
instalarea stopului. 

• Continuarea compresiilor toracice în timpul necesar încarcarii defibrilatorului- acest fapt va 
determina scaderea la minimum a pauzei pre-şoc. 

• Lovitura precordiala este considerata mai putin importantă. 
• Utilizarea a până la 3 şocuri electrice, unul dupa altul, pentru FV/TV instalate în timpul 

cateterismului cardiac, sau precoce în post-operator, în chirurgia cardiaca. 
• Administrarea drogurilor prin sonda de intubatie oro-traheala nu mai este recomandată; 

dacă nu se poate asigura acces intravenos, drogurile trebuie administrate intraosos. 
• În terapia stopului cardiac cu FV/TV, adrenalina, 1mg, este administrată după cel de-al 

treilea şoc electric, odată cu reluarea compresiilor toracice, şi se continuă administrarea ei 
la fiecare 3-5 minute (în timpul ciclurilor de RCP). Amiodarona, 300 mg, se administrează, 
de asemenea, după cel ce-al treilea şoc electric. 

• Atropina nu mai este recomandată în terapia de rutina pentru asistolă sau DEM. 
• Se reduce importanța intubației oro-traheale (IOT) precoce, cu excepția cazului în care este 

efectuată de o persoană experimentată, cu o minimă întrerupere a compresiilor toracice. 
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• Se subliniază rolul folosirii capnografiei pentru a confirma şi monitoriza plasarea corectă a 
sondei traheale, calitatea manevrelor RCP şi pentru a detecta semnele precoce de restabilire 
a circulatiei spontane (RCS). 

• Se recunoaşte potențialul rolului ultrasonografiei în timpul SVA. 
• Se recunosc posibilele probleme pe care le poate pune hiperoxemia după momentul RCS: 

odată ce este restabilită circulația spontană şi se poate masura cu acuratețe nivelul 
saturației în oxigen (prin pulsoximetrie sau analiza gazelor din sângele arterial), SaO2 în 
oxigenul inspirat se stabileşte la 94- 98%. 

• Se accentuează improtanța tratamentului sindromului post- stop cardiac. 
• Se admite că prin implementarea unui protocol bine structurat şi explicat de terapie post-

resuscitare se poate creşte rata supraviețuirii pacienților aflați în RCS după un stop cardiac. 
• Se revizuiesc recomandările referitoare la nivelul glucozei în sange: la adulții cu RCS 

susținută post stop cardiac, glicemia  >10 mmol-1 (>180 mgdl-1) ar trebui tratată, dar 
hipoglicemia trebuie sa fie evitată. 

• În utilizarea hipotermiei induse terapeutic se pot include şi pacienții aflați în comă ce au 
supraviețuit unui stop cardiac cu ritm cu, sau fară, indicație de şoc electric. Se recunoaşte 
nivelul scăzut de cercetare a utilizării acestei tehnici pentru stopurile cardiace asociate cu 
ritm făraă indicație de şoc electric.  

• Se admite că mulți dintre factorii de prognostic care stabilesc şanse slabe de recuperare la 
pacienții ce au suferit stop cardiac şi se află în comă sunt neconcludenti, mai ales dacă 
pacientului i s-a indus hipotermie terapeutică. 

 
 
 [[[[h2]]]] Abordul terapeutic inițial în sindroamele coronariene acute 
 
Modificările față de ghidurile din 2005, cuprind:7, 16 

 

• Termenul de infarct miocardic fără supradenivelare de segment ST- sindrom coronarian 
acut (NSTEMI- SCA) se va folosi atât pentru NSTEMI, cât şi pentru angina instabilă 
deoarece diagnosticul diferențial dintre acestea doua se face pe bază de markere biologice, 
ce pot fi detectate doar dupa un numar de ore, iar decizia asupra tratamentului se face în 
funcție de semnele clinice la prezentare. 

• Anamneza, examenul clinic, markerele biologice, criteriile ECG şi scorurile în funcție de 
factorii de risc sunt considerate neconcludente pentru selecția pacienților ce pot fi externați 
devreme, în condiții de siguranța. 

• Rolul unităților pentru ținerea sub observație a pacienților cu durere toracica este de a 
identifica, prin repetarea examenului clinic, a electrocardiogramei şi a biomarkerelor, acei 
pacienți care necesită internare pentru proceduri invazive. Aceste proceduri pot include 
testul de efort, şi, la anumiți pacienți, proceduri de imagerie precum CT cardiac, RMN etc. 

• Antiinflamatoarele nesteroidiene (AINS) trebuie evitate. 
• Nitrații nu trebuiesc folosiți ca metoda de diagnostic. 
• Oxigen trebuie administrat doar pacienților cu hipoxemie, dispnee sau congestie 

pulmonara. Hiperoxemia poate dăuna în infarctul necomplicat. 
• Recomandările pentru administrarea aspirinei s-au modificat: aspirina poate fi administrată 

de orice salvator, cu sau făra asistența din partea dispecerului SMU. 
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• S-au revizuit recomandările pentru administrarea tratamentului cu antiagregant plachetar şi 
antitrombinic pentru pacientii cu STEMI şi non-STEMI- SCA, pe baza strategiei 
terapeutice. 

• Se descurajeaza administrarea de inhibitori Gp IIb/IIIa înainte de angiografie/ intervenție 
coronariană percutana (PCI). 

• Strategia de reperfuzare în STEMI a fost actualizată: 
- Intervenția coronariană percutana per primam (PPCI) este strategia de reperfuzie de 

primă intenție, dacă există la dispoziție o echipa experimentată care o poate efectua în 
timp util. 

- SMU poate decide să ducă pacientul la un spital la care PPCI se poate face în cel mai 
scurt timp, şi nu la cel mai apropiat spital de urgentă. 

- Timpul acceptabil între începerea fibrinolizei şi montarea primului balon poate varia 
între 45 şi 180 minute, în funcție de localizarea zonei de infarct, vârsta pacientului şi 
durata simptomelor. 

- PCI de urgență trebuie efectuat imediat dacă fibrinoliza eşuează. 
- Este descurajată PCI de rutină, realizată imediat după fibrinoliză (PCI facilitata). 
- Pacienții pentru care fibrinoliza s-a realizat cu succes, dar care nu se află într-un spital 

cu posibilitate de PCI, ar trebui transferați pentru angiografie şi eventual PCI, proceduri 
optime în 6, pâna la 24 ore de la fibrinoliza (abordarea ‚farmacologico- invaziva’). 

- Angiografia, şi, dacă se consideră necesar, PCI, se pot efectua la pacienții cu 
restabilirea circulatiei spontane (RCS) după un stop cardiac şi pot face parte din 
protocolul standardizat de terapie post- stop cardiac. 

- Pentru a atinge aceste obiective este utilă crearea unei rețele care să cuprindă SMU şi 
spitalele, atât cele ce pot realiza PCI, cât şi cele care nu pot. 
 

• Recomandările pentru utilizarea beta-blocantelor sunt mult mai stricte: nu există nici o 
dovadă pentru folosirea de rutina a beta-blocantelor invravenos cu excepția unor situații 
speciale, cum ar fi tratamentul tahiaritmiilor; în rest, beta- blocantele ar trebui administrate 
initial în doze mici, şi doar dupa ce starea pacientului este stabilă. 

• Recomandările pentru utilizarea profilactică antiaritmică a blocanților receptorilor 
angiotensinei, sau a inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensinei şi a statinelor, raman 
neschimbate. 

 
 
[[[[h2]]]] Suportul vital pediatric 
 
Principalele modificări în aceste noi ghiduri pentru suportul vital pediatric includ:8, 17 

 

• Recunoaşterea stopului cardiac- personalul medical nu poate determina cu certitudine 
prezența sau absența pulsului în mai puțin de 10 secunde la sugari si copii. Personalul 
medical ar trebui să caute semnele vitale, şi, doar daca tehnica utilizata prezintă un nivel 
ridicat de încredere, să adauge palparea pulsului ca metodă de diagnostic a stopului cardiac 
şi să decidă începerea sau nu a compresiilor toracice. Decizia de a începe RCP trebuie sa 
fie luata în mai puțin de 10 secunde. În funcție de vârsta copilului se poate palpa pulsul 
carotidian (copii), brahial (sugar) sau femural (copii si sugarii). 
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• Raportul compresii/ ventilații în cazul copiilor trebuie să se bazeze pe prezența a unui 
singur salvator sau a doi salvatori. Persoanele laice, care de regulă cunosc doar tehnici de 
salvare cu un singur salvator, trebuie îndrumate să folosească un raport de 30 compresii la 
2 ventilații, atât în cazul copiilor, cât şi în cazul adulților, astfel încat, orice persoană 
antrenată pentru SVB să poată resuscita copii cu minim de informații suplimentare. 
Salvatorii profesionişti trebuie sa învete şi să folosească un raport de 15:2 compresii/ 
ventilații; dacă însa sunt singuri, pot folosi şi ei raportul 30:2, mai ales dacă nu reuşesc să 
administreze un nr adecvat de compresii. Ventilația ramâne o componentă foarte 
importantă a RCP în situațiile de asfixie. Salvatorii care nu pot sau nu doresc sa 
administreze ventilație gura- la- gura trebuie încurajati sa faca doar compresiile toracice. 

• Accentul se pune compresiile de calitate, cu comprimarea toracelui cu dimensiunea 
adecvata şi cu întreruperi minime, pentru cât mai puțin timp fără circulație. Comprimați 
toracele cu cel puțin 1/3 din diametrul antero- posterior la toți copii (aprox 4 cm la sugari şi 
aprox 5 cm la copii). Este evidențiată revenirea completă a toracelui între compresii. Atât 
pentru sugari, cât şi pentru copii, compresiile trebuiesc făcute cu o frecvență de cel puțin 
100, dar nu mai mult de 120 pe minut. Tehnicile de compresii pentru sugari includ 
compresiile cu doua degete, în cazul salvatorului unic, şi compresii cu cele 2 police şi 
mainile susținând corpul, în cazul a doi sau mai mulți salvatori. Pentru copii mai mari, se 
poate utiliza tehnica cu o singura mâna, sau cu amândouă, după preferința salvatorului.  

• Defibrilatoarele externe automate (DEA) sunt sigure şi eficace cand sunt utilizate la copii 
mai mari de 1 an. Padele pentru uz pediatric, sau program special de atenuare a şocului 
electric livrat de aparat la 50- 75 J, acestea sunt recomandate copiilor cu vârste între 1 si 8 
ani. Dacă şocul electric atenuat sau un aparat manual cu intensitatea şocului reglabilă nu 
este disponibil, un DEA nemodificat, pentru adulți, poate fi folosit pentru copii mai mari de 
1 an. Există cazuri raportate de folosire cu succes a DEA la copii mai mici de un an; în 
rarele cazuri în care un ritm cardiac cu indicatie de şoc electric apare la un copil mai mic de 
un an, se poate utiliza un DEA (de preferat cu doza atenuată). 

• Pentru a reduce timpul de întrerupere al compresiilor în timpul utilizării DEA, acestea se 
continuă în timpul aplicării şi încarcării padelelor sau a padelelor autocolante (daca 
dimensiunea toracelui copilului permite). Compresiile toracice se întrerup pentru foarte 
putin timp când defibrilatorul este încarcat şi gata de a livra şocul electric. Pentru a face 
trainingul în SVB şi SVA la adult cât mai simplu şi mai consistent, strategia cu un singur 
şoc electric cu o doza de 4 J/ kg corp (de preferat bifazic, dar se poate utiliza şi cel 
momofazic) se recomandă în defibrilarea la copil. 

• Sonde de intubatie oro- traheale pot fi folosite în siguranță la sugari şi copii mici. 
Dimensiunea se alege aplicând formula consacrată. 

• Siguranța şi valoarea folosirii presiunii asupra cricoidului în timpul intubatiei oro- traheale 
(IOT) este neclara. Prin urmare, presiunea cricoidiana ar trebui intreruptă dacă interferă cu 
ventilația sau viteza sau usurința intubației.  

• Monitorizarea dioxidului de carbon (CO2) expirat, ideal prin capnografie, este utilă pentru 
confirmarea poziționării corecte a tubului traheal şi se recomandă în timpul RCP pentru 
stabilirea şi optimizarea calității ventilației. 

• Odată restabilită circulația spontană, oxigenul inspirat ar trebui titrat astfel încat să reducă 
riscul hiperoxemiei. 
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• Implementarea în secțiile de pediatrie a unui sistem rapid de detectare a reacțiilor, poate 
reduce rata stopului cardiac, a stopului respirator şi mortalitatea intraspitalicească. 

• Noile subiecte din ghidurile din 2010 cuprind canalopatiile şi mai multe situații speciale: 
trauma, ventricul unic în stadiul pre şi post- operație, circulația Fontan, şi, hipertensiunea 
pulmonara. 

 
 
 
 
[[[[h2]]]] Resuscitarea nou-născuțțțților la naştere 
 
În continuare sunt prezentate modificările cele mai importante care au fost făcute în ghidurile de 
resuscitare la naștere în 2010. 9,18 

• Pentru nou-născuții sănătoși,  întârzierea clampării cordonului ombilical cu cel puțin un 
minut de la expulzia completă a fatului, nu este recomandată. În continuare nu exista 
dovezi suficiente pentru a recomanda un anumit moment pentru clamparea cordonului 
ombilical la nou-născuții sever compromiși la naștere. 

• Pentru nou-născuții la termen, trebuie utilizat aer pentru resuscitarea la naștere. Dacă, în 
ciuda unei ventilații eficiente, oxigenarea (ideal controlată prin oximetrie) este insuficientă, 
atunci trebuie luată în considerare utilizarea unei concentrații mai mari de oxigen. 

• Prematurii cu vârsta gestaționala mai mică de 32 de săptămâni nu trebuie să primească 
aceleași saturatii transcutanate de oxigen în aer precum nou-născuții la termen. Prin urmare 
amestecul de oxigen și aer trebuie administrat judicios și controlat prin puls-oximetrie. 
Dacă amestecul de oxigen și aer nu este disponibil, atunci utilizați ceea ce aveți la 
dispoziție. 

• Prematurii cu vârsta gestațională mai mică de 28 de săptămâni trebuie acoperiți, înfășați 
complet cu o folie alimentară de plastic sau cu o pungă, până la nivelul gâtului, fără a fi 
uscați imediat dupa naștere. În continuare trebuie îngrijiți sub o sursă de căldură și 
stabilizați. Trebuie să rămână înfășați până când temperatura este verificată după admitere. 
Pentru acești copii temperatura în sala de naștere trebuie să fie de cel puțin 26°C. 

• Raportul compresie:ventilație recomandat rămâne de 3:1 pentru resuscitarea nou-
născutului. 

• Încercările de aspirare a meconiului de la nivelul nasului și gurii copilului în cursul 
nașterii, în timp ce capul se află încă la nivelul perineului, nu sunt recomandate. În cazul 
nou născutului cu atonie și apnee datorate meconiului este justă inspecția rapidă a 
orofaringelui pentru îndepărtarea posibilelor cauze obstructive. Dacă investigațiile 
corespunzătoare sunt disponibile, intubația traheala și aspirația pot fi utile. În orice caz, 
dacă încercarea de a intuba este prelungită sau lipsită de success, începeți ventilația pe 
mască, mai ales dacă există bradicardie persistentă. 

• Dacă se administrează adrenalină atunci se recomandă calea intravenoasă utilizând o doza 
de 10-30 µg/kg. Pe cale traheala, este probabil ca o doza de cel puțin 50-100 µg/kg sa fie 
necesară pentru obținerea unui efect similar administrării a 10 µg/kg intravenos. 

• Măsurarea dioxidului de carbon expirat, în plus fațî de evaluarea clinică, este recomandată 
drept cea mai fiabilă metodă pentru confirmarea poziționării unei sonde traheale la nou 
născuții cu circulație spontană. 
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• Nou-născuților la termen sau aproape de termen cu evoluție moderată spre severă de 
encefalopatie hipoxic-ischemică ar trebui, atunci când este posibil, să li se asigure 
hipotermie terapeutică. Acest lucru nu afectează resuscitarea imediată, dar este important în 
ingrijirea post-resuscitare. 

 
 
[h2]Principiile educațțțției în resuscitare  
 
Aspectele cheie identificate de către grupurile de  Educație, Implementare și Echipe (EIT) aflate în 
sarcina Comitetului Internațional de Legătură pentru Resuscitate (ILCOR) în timpul procesului de 
evaluare a ghidurilor bazate pe dovezi din 2010 sunt următoarele:11, 19 

• Intervențiile educative trebuie evaluate pentru a ne asigura că sunt fiabile în atingerea 
obiectivelor de învățare. Scopul este ca participanții la cursuri să dobîndeasca și să rețină 
tehnici și cunoștințe care să le permită să acționeze corect în cazul unui stop cardiac și să 
îmbunătățească rezultatele pentru pacient. 

• Cursurile scurte video/computer de auto-educare, cu îndrumare minimă sau absentă, 
combinate cu practica propriu-zisă (hands-on) pot fi considerate o alternativă eficientă a 
cursurilor de baza de prim ajutor (CPR si AED) predate de un instructor. 

• În mod ideal toți cetățenii ar trebui instruiți pentru manevre strandard de CPR presupunând 
compresii și ventilație. Există totuși situații în care instruirea CPR numai cu privire la 
compresii este adecvată (ex. instruirea ocazională cu timp foarte limitat). Indivizii instruiti 
numai pentru compresii în CPR ar trebui încurajați să învețe manevrele standard ale 
resuscitării cardio-pulmonare. 

•  Noțiunile și tehnicile pentru primul ajutor și îngrijirea avansată (BLS și ALS) se pierd 
într-un timp scurt echivalent a trei până la șase luni. Evaluările frecvente îi vor identifica pe 
aceia care au nevoie de cursuri de perfecționare pentru menținerea cunoștințelor. 

• Dispozitivele de CRP imediat sau feedback îmbunătățesc însușirea și reținerea tehnicilor 
de CPR și trebuie luate în considerare în timpul cursurilor de CPR pentru laici și 
profesioniștii în îngrijirea medicală. 

• Accentul asupra cunoștințelor non-tehnice (NTS) precum conducerea, munca în echipă, 
gestionarea sarcinilor și comunicarea structurată va ajuta la îmbunătățirea randamentului 
CPR și îngrijirii pacienților. 

• Informarea echipei cu privire la încercările de resuscitare și întrebările bazate pe rezultatele 
obținute în timpul resuscitării simulate sau reale ar trebui utilizate pentru a ajuta la 
îmbunătățirea rezultatelor resuscitării în echipă sau individual. 

• Cercetarea cu privire la impactul cursurilor de resuscitare asupra rezultatelor obținute la 
pacienți reali este limitată. Deși studiile pe manechin sunt utile, cercetătorii ar trebui 
încurajați să raporteze impactul intervențiilor educative asupra rezultatelor la pacienții 
reali. 
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[h1] Epidemiologie șșșși rezultate în stopul cardiac 
 
Boala cardiacă ischemică este principala cauză de mortalitate în lume.20 În Europa, bolile 
cardiovasculare dețin aproximativ 40% din numărul total de decese la o vârstă mai mică de 75 de 
ani.21 Stopul cardiac subit este răspunzător pentru mai mult de 60% din decesele la adulții cu boală 
cardiacă coronariană.22 Rezumatul datelor din 37 de comunități din Europa indică faptul că 
incidența anuală a stopurilor cardiace tratate în sistemul medical de urgență în afara spitalului 
(OHCA), pentru toate aritmiile este de 38 la 100.000 de locuitori.23 Pa baza acestor date, incidența 
anuală a stopului prin fibrilație ventriculară (FV) este de 17 la 100.000 de locuitori iar 
supraviețuirea la externarea din spital este de 10.7% pentru toate aritmiile și 21.2% pentru stopul 
secundar FV. Date recente din 10 centre din America de Nord sunt într-o remarcabilă concordanță 
cu aceste cifre: rata medie de supraviețuire la externarea din spital  este de 8.4% stopul cardiac 
indiferent de aritmie și 22.0% după FV.24  Există date potrivit cărora rata de supraviețuire pe 
termen lung după stopul cardiac este în creștere.25,26 În analiza inițială a ritmului cardiac, 
aproximativ 25-30% din victimele OHCA au FV, un procent ce a fost negat mai bine de 20 de 
ani.27-31 Este foarte probabil ca mult mai multe victime sa aibă FV sau tahicardie ventriculară cu 
ritm rapid în momentul colapsului, dar, până la momentul îregistrării primului EKG de către 
peronalul medical de urgență, ritmul cardiac să se deterioreze până la asistolie.32,33  
Când ritmul cardiac este înregistrat imediat după colaps, in special de către un AED, procentul 
pacienților cu FV poate fi crescut, de 59% 34 până la 65%.35  
Incidența raportată în cazul stopului cardiac intraspitalicesc variază mult, dar este în jurul a 1 până 
la 5 din 1000 de internări.36 Date recente din Registrul Național al Asociațiilor Americane de 
Cardiologie privind CPR indică o rată de supraviețuire la externarea din spital pentru stopul 
cardiac intraspitalicesc de 17.6% (pentru toate ritmurile cardiace). Ritmul inițial este FV sau 
tahicardia ventriculară cu lipsa pulsului în 25% din cazuri si, dintre acestea 37% supraviețuiesc și 
se externează; după PEA sau asisolie, 11.5% supraviețuiesc și se externează. 
 
 
[h1]Consensul Internațțțțional în Cardiopneumologie 
 
Comitetul Internațional de Legătură pentru Resuscitare (ILCOR) include reprezentanți ai 
Asociației Americane de Cardiologie (AHA), Consiliului European de Resuscitare (ERC), 
Fundația canadiană pentru Cardiologie și Infarct (HSFC), Comitetul Australian și Neozeelandez 
de Resuscitare (ANZCOR), Consiliul Sud-African de Resuscitare (RCSA), Fundația Inter-
Americană de Cardiologie, și Consiliul Asiatic de Resuscitare (RCA). Începând cu anul 2000, 
cercetătorii din consiliile membre ale ILCOR au evaluat resuscitarea ca știință medicală în cicluri 
de cinci ani. Concluziile și recomandările Conferinței Consensului Internațional de Resuscitare 
cardio-pulmonara și Îngrijirea Urgențelor Cardiovasculare cu Recomandări de Tratament din 2005 
au fost publicate la sfârsitul anului 2005.38,39 Cea mai recentă Conferință a Consensului 
International s-a desfășurat la Dallas în Februarie 2010 iar concluziile și recomandările acestui 
proces constituie baza acestor ghiduri ale Consiliului European de Resuscitare din 2010. 
Fiecare din cele 6 grupuri ale ILCOR [noțiuni de bază pentru prin ajutor (BLS); noțiuni avansate 
de prim ajutor (ALS); sindroame coronariene acute (ACS), primul ajutor in pediatrie (PLS); primul 
ajutor in neonatologie (NLS); și educație, implementare și echipe (EIT)] au identificat subiecte ce 
necesită evaluare bazată pe dovezi, și invită experții de la nivel internațional să analizeze acestea. 
Recenziile din literatură au urmat un model standardizat de “foaie de lucru” incluzând un sistem 
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gradat, specific pentru a defini nivelul de dovezi pentru fiecare studio. Când a fost posibil, doi 
recenzori au fost initați să evalueze independent fiecare subiect. Conferința Consensului 
Internațional a întrunit 313 experți din 30 de țări. În timpul celor 3 ani care au condus la această 
conferință, autorii a 356 de lucrări au revizuit mii de publicații relevante pentru a adresa 277 de 
întrebări specifice pentru resuscitare, toate în format standard PICO (populație, intervenție, 
comparație, rezultat).2 Fiecare afirmație științifică face un rezumat al interpretării expertului 
asupra tuturor datelor relevante despre un anume subiect iar recomandările consensuale ale 
planului de tratament au fost adăugate de către grupurile specifice ILCOR. Finalizarea afirmațiilor 
științifice și a recomandărilor de tratament au fost efectuate după alte revizuiri ale organizațiilor 
membre ale ILCOR și ale comitetului editorial.2  
Întreaga politică a conflictului de interese care a fost creată în cadrul Conferinței Internaționale a 
Consensului41 din 2005 a fost revizuită pentru 2010. Reprezentanții producătorilor și industriei nu 
au participat la conferințele din 2005 și 2010. 
 
 
[h1] De la șșșștiințțțță la ghiduri 
 
Ca și în 2005, organizațiile implicate în resuscitare ce formează ILCOR vor publica individual 
recomandări pentru resuscitare, recomandări ce au la bază documentele ILCOR, dar cuprind și 
aspecte de ordin geografic, economic și particularități ale sistemelor de sănătate, disponibilitatea 
dispozitivelor medicale și a drogurilor. Aceste Ghiduri de Resuscitare ERC 2010 derivă din 
documentele CoSTR, însă reprezintă un consens între membri Comitetului Executiv ERC. 
Comitetul Executiv ERC consideră că aceste noi recomandări sunt cele mai eficiente și ușor de 
învățat proceduri care pot fi dovedite cu nivelul actual de știință, cercetare și experiență. 
Inevitabil, chiar și în Europa, diferențele între disponibilitatea anumitor droguri, echipamente și 
personal, determină nevoia de adaptare a acestor ghiduri la realitățile locale, regionale și naționale. 
Multe dintre recomandările făcute de ERC în 2005 rămân neschimbate în 2010, fie pentru că nu s-
au publicat alte studii, fie pentru că studiile noi au întărit rezultatele deja existente. 
 
[h1] Declarațțțția de conflict de interese pentru Ghifurile ERC 2010 
 
Toți autorii acestor Ghiduri de Resuscitare ERC 2010 au semnat declarații de conflict de interese 
(Anexa 1). 
 
 
[h1] Lanțțțțul Supraviețțțțuirii 
 
Acțiunile care pot lega victima unui stop cardiac subit de supraviețuire sunt denumite ‘Lanțul 
supraviețuirii’ (Fig 1.1). Prima verigă din acest lanț indică importanța recunoașterii persoanelor în 
situația de a face stop cardiac și solicitarea de ajutor, în speranța că tratamentul de specialitate 
administrat rapid poate preveni stopul cardiac. Verigile centrale arată integrarea RCP și a 
defibrilării ca și componente fundamentale a resuscitării precoce în încercarea de a reda viața 
pacientului. RCP imediată poate dubla, sau chiar tripla șansa la supraviețuire în caz de FV OHCA. 
43-46 Realizarea de RCP bazată doar pe compresii toracice este de preferat nerealizării resuscitării 
în nici un fel. 47-48 După FV OHCA, RCP împreună cu defibrilarea în 3-5 minute de colaps, pot 
determina rate de supraviețuire de până la 49-75% 49-56. Fiecare minut de întârziere a defibrilării 
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reduce șansele de supraviețuire la externare cu 10-12% 43, 57. Ultima verigă din Lanțul 
Supraviețuirii, terapia adecvată post- resuscitare, are ca scop păstrarea funcționalității 
organizmului, în special a creierului și a inimii. În spital, importanța recunoașterii precoce a 
pacientului critic și activarea unei echipe medicale de intervenție rapidă, cu tratament specific 
pentru prevenția stopului cardiac, este acum binecunoscută6. De-a lungul ultimilor ani, importanța 
tratamentului post- stop cardiac redată de ultima verigă din Lanțul Supraviețuirii, a fost din ce în 
ce mai accentuată3. Diferențele de tratament post- stop cardiac pot genera diferențe între spitale 
privind rezultatele resuscitării intraspitalicești.58-64 

 

Fig 1.1 
 
[h1] Suportul vital de bază la adult 
 
 
[h2] Secvențțțța SVB la adult 
 
În cadrul acestei secțiuni, prin folosirea genului masculin se înțelege atât genul masculin, cât și cel 
feminin.  
 
SVB cuprinde următoarea secvență de acțiuni (Fig. 1.2): 
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Fig 1.2 

 
1. Asigurați-vă că dvs, victima și orice alt martor, sunteți cu toții în siguranță. 

 
2. Verificați starea starea de conștiență a victimei: 

• mișcați cu blândețe umerii victimei și întrebați cu voce tare: “Sunteți bine?” 
 

      3a. Dacă răspunde: 
• lasați victima în poziția în care ați găsit-o, dacă ați stabilit că nu există nici un alt 

pericol 
• încercați să aflați ce i s-a întâmpat și chemați ajutor dacă este nevoie 
• reevaluați-l cu regularitate 

 
      3b Dacă victima nu răspunde :  

• se strigă după ajutor  
• victima se poziŃionează în decubit dorsal şi apoi se deschid căile aeriene prin 

hiperextensia capului şi ridicarea bărbiei  
• se plasează o mână pe frunte şi se împinge cu blândeŃe capul pe spate; 
• pentru deschiderea căilor aeriene se va ridica bărbia victimei cu vârful degetelor 

plasate sub menton. 
 

4. MenŃinând căile aeriene deschise salvatorul încearcă să stabilească dacă victima respiră 
utilizând priveşte –ascultă- simte: 

• priveşte mişcările peretelui toracic;  
• asculă zgomotele respiratorii la nivelul gurii victimei;  
• simte fluxul de aer pe obraz; 
• decide dacă respiraŃia este normală , anormală sau absentă . 
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În primele minute după oprirea cordului, victima mai poate respira slab sau poate avea gaspuri 
rare, zgomotoase care nu trebuie confundate cu respiraŃia normală. Încerecarea de a determina 
existenŃa unei respiraŃii normale privind-ascultând-simŃind nu trebuie să dureze mai mult de 10 
secunde. Dacă salvatorul nu este sigur că victima respiră normal trebuie să acŃioneze ca şi cum ea 
nu ar respira normal . 
 
5a. Dacă victima respiră normal 
 

• se aşează victima în poziŃie de siguranŃă (vezi mai jos); 
• salvatorul va trimite sau va pleca dupa ajutor – va apela 112 sau numărul local de urgenŃă, 

pentru chemarea ambulanŃei; 
• va continua să evalueze respiraŃia victimei urmărind dacă aceasta ramâne normală. 

 
5b. Dacă victima nu respiră sau respiră anormal 
 

• salvatorul va trimite pe cineva după ajutor, să găsească şi să aducă un DEA dacă acesta 
este disponibil; sau, dacă este singur va folosi telefonul mobil pentru alertarea 
serviciilor de urgenŃă – salvatorul va părasi victima numai dacă nu are altă alternativă. 

• se încep compresiile toracice după cum urmează: 
o se îngenunchează lângă victimă; 
o salvatorul plasează podul unei palme pe centrul toracelui victimei; (care este în 

jumătatea inferioară a sternului victimei)  
o podul palmei celeilalte mâini se plasează peste cea aflată pe torace  
o se întrepătrund degetele mâinilor evitându-se compresia pe coastele victimei. Nu se 

îndoiesc coatele. Nu se vor face compresii la nivelul abdomenului superior sau la 
nivelui apendicelui xifoid (partea inferioara a sternului).  

o salvatorul se va poziŃiona vertical deasupra toracelui victimei şi va efectua 
comprimarea sternului cu cel puŃin 5 cm (fără a depăşi însă 6 cm)  

o după fiecare compresie îndepărtaŃi presiunea exercitată pe torace fără a pierde 
contactul între mâini sau între palmă şi stern; repetaŃi compresiile cu o frecvenŃă de 
cel puŃin 100 pe min (fără a depăşi 120 pe min) 

o compresiile şi decompresiile trebuie să fie egle ca intervale de timp. 
 
6a. Combinarea compresiilor toracice cu ventilaŃiile. 
 

• după 30 de compresii se deschide calea aeriană folosind hiperextensia capului şi 
ridicarea mandibulei  
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(Fig 2.5) 

• se pensează părtile moi ale nasului folosind policele şi indexul mâinii de pe frunte. 
• se dechide cavitatea bucală a victimei menŃinând însă bărbia ridicată. 
• salvatorul inspiră normal şi pune buzele în jurul gurii victimei asigurând o bună 

etanşeitate. 
• salvatorul expiră constant în gura victimei preŃ de 1 secundă, ca într-o respiraŃie 

normală, urmărind ridicarea peretelui anterior al toracelui  
• se menŃine capul în hiperextensie şi bărbia ridicată, se îndepărtează gura de gura 

victimei şi se urmăreşte revenirea toracelui la poziŃia iniŃială ca într-un expir normal; 
aceasta este o ventilaŃie eficientă.  

• se inspiră normal şi se repetă ventilaŃia pentru a obŃine două ventilaŃii eficiente. Cele 
două ventilaŃii trebuie să fie efectuate în mai puŃin de 5 secunde. Apoi, fără întârziere, 
se repoziŃionează corect mâinile pe sternul pacientului şi se efectuează încă 30 de 
compresii toracice. 

• se continuă efectuarea compresiilor toracice şi a ventilaŃiilor într-un raport de 30:2. 
• întreruperea manevrelor pentru reevaluarea victimei este indicată doar dacă aceasta dă 

semne de trezire: se mişcă, deschide ochii sau respiră normal; altfel nu întrerupeŃi 
resuscitarea. 

Dacă primele ventilaŃii nu produc ridicarea peretelui toracic, atunci, înaintea următoarei încercări: 
• se priveşte în gura victimei şi se îndepărtează orice obstrucŃie; 
• se reverifică extensia capului şi ridicarea mandibulei; 
• oricum nu sunt recomandate mai mult de două încercări de a ventila înaintea 

reluării compresiilor. 
Dacă sunt prezenŃi mai mult de un salvator, celălalt ar trebui să preia resuscitarea la fiecare 2 
minute pentru a evita apariŃia oboselii. AsiguraŃi-vă că întreruperea compresiilor este minimă în 
timpul schimbului salvatorilor.  
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6b. Resuscitarea doar cu compresii toracice se poate efectua după cum urmează: 
 

• dacă salvatorul nu este instruit sau nu doreşte să administreze ventilaŃii gură-la-gură, 
atunci va efectua doar compresii toracice. 

• în acest caz, compresiile toracice trebuie efectuate continuu, cu o frecvenŃa de cel puŃin 
100 pe minut (dar nu mai mult de 120 pe minut). 

 
7. Resuscitarea se continua până când: 
 

• soseşte ajutor calificat şi preia resuscitarea; sau  
• victima dă semne de viaŃă: se mişcă, deschide ochii sau respiră normal; sau 
• savlatorul este epuizat fizic. 
 

 
[h3] Recunoaşterea stopului cardiorespirator 
 
Palparea pulsului carotidian (sau la orice alt nivel) este o metodă inexactă în confirmarea prezenŃei 
sau absenŃei circulaŃiei sangvine, atât pentru persoanale laice cât şi pentru cele cu pregătire 
medicală.65-67 Persoanele cu pregătire medicală cât şi cele laice întâmpină dificultăŃi în aprecierea 
prezenŃei sau absenŃei respiraŃiilor eficiente sau normale la persoanele cu constienŃă absentă.68,69  
Aceasta se poate datora deschiderii inadecvate a caii aeriene sau prezenŃei gaspurilor  (respiraŃiilor 
agonice), ce apar în primele minute după debutul stopului cardiac în până la 40% din cazuri.70 
Persoanele laice ar trebui învaŃate să înceapă resuscitarea când victima este inconştientă 
(aresponsivă) şi când nu respiră normal. În timpul instrucŃiei, trebuie pus accent pe faptul că 
respiraŃia agonică nu trebuie confundată cu cea normală şi, că aceasta reprezintă o indicaŃie de 
începere imediată a RCP. 
 
 
 
 
 
[h3] VentilaŃiile salvatoare inițțțțiale 
 
În cazul adulŃilor care necesită RCP cauza cea mai probabilă a stopului este cea cardiacă- se 
recomandă ca RCP să înceapă cu compresiile toracice mai degrabă decât cu ventilaŃiile. Nu este 
indicat a se irosi timp cu verificarea cavitaŃii bucale în vederea găsirii unor corpi străini decât dacă 
primele ventilaŃii nu produc ridicarea peretelui toracic. 
 
 
[h2] VentilaŃia 
 
În timpul RCP scopul ventilaŃiilor este să menŃină o concentraŃie adecvată de oxigen şi să elimine 
CO2. Nu se cunosc date concrete despre volumul curent, frecvenŃa respiratorie sau FiO2 optime 
pentru atingerea acestui scop. În timpul RCP debitul cardiac la nivelul plămânilor este redus 
substanŃial, în consecinŃă, pentru a menŃine un raport adecvat ventilaŃie-perfuzie este nevoie de un 
volum curent şi frecvenŃa respiratorie mai mici decât normal.71 HiperventilaŃia nu este indicată 
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deoarece ea creşte presiunea intratoracică ceea ce duce la scăderea întoarcerii venoase către inimă 
şi reducerea debitului cardiac. Întreruperea compresiilor toracice reduce supraviețuirea. 
 
Resuscitatorul trebuie să administreze fiecare ventilaŃie în aproximativ 1 secundă, cu un volum de 
aer suficient cât să determine expansionarea toracelui victimei, dar evitând ventilaŃiile rapide sau 
bruşte.Timpul alocat pentru efectuarea celor 2 ventilaŃii nu ar trebui să depăşească 5 secunde. 
Aceste recomandări sunt valabile indiferent de modul de ventilaŃie în timpul RCP, acesta incluzând 
ventilaŃia gură-la-gură cât şi cea pe mască şi balon, cu şi făra aport suplimentar de oxigen. 
 
 
[h2] Compresiile toracice 
 
Compresiile toracice produc un flux sangvin redus, dar de importanță critică pentru creier şi 
miocard şi cresc şansele ca defibrilarea să se facă cu succes. Tehnica optimă pentru compresiile 
toracice presupune: compresii toracice cu o frecvenŃă de cel puŃin 100/ min şi o comprimare cu cel 
puŃin 5 cm (la adult), dar nu mai mult de 6 cm; permiterea peretelui toracic să revină la normal 
după fiecare compresie; 73,74 alocarea aceluiaşi interval de timp pentru compresie şi decompresie. 
Salvatorii pot fi asistați pentru atingerea ratei şi adâncimiicompresiilor recomandată de către 
dispozitivele de feedback incorporate în DEA sau defibrilatorul manual, sau de dispozitive special 
concepute.  
 
 
[h2] RCP numai cu compresii toracice 
 
Unii salvatori profesionişti precum şi salvatorii laici s-au arătat reticenŃi în efectuarea respiraŃiilor 
gură-la-gură, mai ales în cazul victimilor necunoscute aflate în stop cardiac.75,76 Studii pe animale 
au arătat că RCP numai cu compresii torcice poate fi la fel de eficientă ca şi combinarea 
compresiilor cu ventilaŃiile în primele minute ale unui stop nonasfixic.77,78 Dacă calea aeriană este 
dechisă, gaspurile ocazionale şi reculul pasiv al toracelui pot duce la un minim schimb de gaze, 
însă aceste schimburi se fac doar la nivelul spaŃiului mort.70,79-81 Studii pe animale sau pe modele 
matematice în cazul RCP numai cu compresii toracice au arătat că depozitele de oxigen din 
sângele arterial se epuizează în 2-4 minute.82,83 La adulŃi, în cazul stopurilor non-asfixice, 
rezultatele în cazul efectuării resuscitării numai cu compresii toracice sunt semnificativ mai bune 
decât în cazul abŃinerii de la RCP.47,48 Mai multe studii pe subiecŃi umani aflaŃi în stop cardiac au 
sugerat echivalenŃa între RCP doar cu compresii toracice versus resuscitare cu compresii şi 
ventilaŃii, însă niciunul nu a exclus posibilitatea ca resuscitarea numai cu compresii toracice să fie 
inferioară celei combinate.48,84 Resuscitarea numai cu compresii toracice poate fi eficientă numai 
în primele minute dupa colaps. RCP numai cu compresii toracice nu este la fel de eficicentă în 
comparaŃie cu RCP combinat în cazul stopurilor cardiace non-asfixice (de exemplu: înecul sau 
sufocarea) la adult sau copil.85,86 De aceea, compresiile toracice combinate cu ventilaŃiile 
reprezintă metodă de ales în efectuarea RCP atât în cazul salvatorilor laici antrenaŃi cât şi în cazul 
celor profesionişti. Persoanele laice ar trebui încurajate să efectueze RCP numai cu compresii 
toracice dacă nu pot sau nu vor să efectueze ventilaŃii, sau în cazul în care acestea sunt ghidate 
telefonic de către dispecerul de ambulanŃă să efectueze resuscitare. 
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[h2] ObstrucŃia de cale aeriană cu corp străin (OCSCA) 
 
ObstrucŃia de cale aeriană cu corp străin (OCSCA) este o cauză neobişnuită, dar potenŃial tratabilă 
de moarte accidentală.97 Semnele şi simptomele care fac posibilă difernŃa între obtrucŃia uşoară de 
cale aeriană şi cea severă sunt rezumate în Tabelul 1.1. Algoritmul de intervenŃie în caz de 
OCSCA la adult este prezentat în Figura 1.3. 
 
 
 

 
Fig.1.3. 

 
 
[h1] Terapia electrică: defibrilatoarele externe automate, defibrilarea, cardioversia şi 
pacing-ul 
 
 
[h2] Defibrilatoarele externe automate 
 
Defibrilatoarele externe automate (DEA) sunt dispozitive sigure şi eficiente atunci când sunt 
folosite de persoanele laice sau de salvatori profesionişti (în spital sau în afara lui). Folosirea DEA 
de către o persoană laică permite defibrilarea cu multe minute înainte de sosirea ajutorului 
calificat. 
 
 
[h3] SecvenŃa utilizării DEA 
 
Algoritmul ERC de utilizare a DEA este arătat în Figura 1.4.  
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Fig. 1.4 

 
1. Trebuie asigurată siguranŃa salvatorului, a victimei şi a celor din jur. 
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2. UrmaŃi algoritmul SVB la adult: 
• dacă victima este inconştientă şi nu respiră normal, salvatorul va trimite pe cineva 

după ajutor, să găsească şi să aducă un DEA dacă acesta este disponibil; 
• dacă salvatorul este singur, trebuie să folosescă telefonul mobil pentru a anunŃa 

ambulanŃa; va părăsi victima doar dacă nu există altă soluŃie. 
3. Salvatorul va începe RCP conform protocolului SVB. Dacă salvatorul este singur şi are 

aproape DEA, se ataşează mai întâi DEA. 
 
4. Imediat după sosirea DEA: 
• se va porni DEA şi se vor ataşa padelele pe toracele dezgolit al victimei; 
• dacă există mai mult de un salvator, RCP trebuie continuat atâta timp cât se ataşează 

padelele; 
• vor fi urmate imediat comenzile vocale sau cele afişate; 
• salvatorul se va asigura că nimeni nu atinge victima în timp ce DEA analizează ritmul. 

 
5a. Dacă există indicaŃie de şoc: 
• salvatorul se va asigura că nimeni nu atinge victima; 
• va apasă butonul de şoc urmând instrucŃiunile; 
• va reîncepe imediat RCP utilizând un raport de 30:2; 
• va continua conform comenzilor vocale sau afişate. 
5b. Dacă nu există indicaŃie de şoc: 
 
• salvatorul va începe imediat RCP cu un raport de 30 compresii toracice la 2 ventilaŃii; 
• va continua conform comenzilor vocale sau afişate. 

 
5. Resuscitarea va continua până când: 
• soseşte ajutor calificat care preia resuscitarea 
• victima se trezeşte: se mişcă, deschide ochii, respiră normal; 
• salvatorul este epuizat fizic. 

 
 
[h3]Accesul public la programele de defibrillare 
 
   Programele DEA ar trebui implementate în locurile publice ca aeroporturi,53 săli de sport, birouri, 
cazinouri56, aeronave,54 unde stopul cardiac este deseori observabil şi salvatorii instruiŃi pot 
interveni rapid. Programele DEA pentru laici şi studiile folosind ofiŃeri de politie ca şi prim 
ajutor,98,99 au demonstrat o rată a supravieŃuirii de 49%-74%. 
 
Întregul potenŃial al DEA nu a fost încă atins deoarece acestea sunt folosite în locuri publice iar 
60%-80% din stopurile cardio-respiratorii au loc acasă. Programele publice de folosire a DEA pot 
creşte numărul victimelor care să beneficieze de RCP şi defibrilare precoce, aceasta îmbunătăŃind 
rata supravieŃuirii SCR din afara spitalului.100 Date recente din studii naŃionale aparŃinând Japoniei 
şi SUA,34,101 au aratat că atunci când DEA este disponibil, victimele sunt defibrilate rapid crescând 
şansa supravietuirii. Programele pentru accesul public la DEA în zonele rezidenŃiale nu au fost 
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evaluate, iar achiziŃia unui DEA pentru folosirea lui acasă, chiar şi la pacienŃii cu risc mare de 
moarte cardiacă subită nu şi-a dovedit eficienŃa.102 
 
[h3]Folosirea DEA în spital 
 
La momentul actual, în cadrul ConferinŃei Consens 2010 de RCP nu s-au identificat studii 
randomizate publicate care să compare folosirea în spital a DEA versus defibrilatorul manual. 
Două studii de nivel mai scăzut despre stopul cardiac la adult, apărut în spital, care prezenta  ritm 
şocabil, au demonstrat o rată a supravieŃuirii la externare mai mare la pacienŃii la care s-a uilizat 
DEA comparativ cu defibrilatoarele manuale.103,104 În ciuda dovezilor puŃine, DEA ar trebui 
utilizate în spitale în vederea facilitării defibrilării rapide (Ńelul fiind mai puŃin de 3 minute de la 
colaps), mai ales în zonele unde personalul medical nu este instruit să recunoasca ritmul cardiac 
sau unde defibrilatoarele nu sunt folosite frecvent. Ar trebui perfecŃionat un sistem de instruire şi 
reevaluare.105 Un număr mare de personal medical ar trebui instruit pentru a face posibilă 
administrarea primului şoc în primele trei minute de la colaps oriunde în spital. Spitalele ar trebui 
să monitorizeze intervalul colaps-primul şoc şi rezultatul resuscitării. 
 
[h3]Defibrilarea manuală versus modulul semi-automat de lucru 
 
Multe DEA pot lucra atât în modul manual cât şi în cel semi-automat, însă  nu există forte multe 
studii care să compare cele două moduri de lucru. S-a demonstrat că modul semi-automat reduce 
timpul de administrare al primului şoc atât în spital106 cât şi în afara lui107 dovedindu-se a avea o 
rată mai mare de convertire a FV107 şi un număr mai mic de şocuri administrate fără indicaŃie.108 
Invers, modul semi-automat scade perioada de compresii toracice108,109 în principal datorită unei 
perioade lungi, preşoc, de analiză automată a ritmului. În ciuda acestor diferenŃe, niciun studiu nu 
arătat o îmbunătăŃire a supravieŃuirii, a revenirii circulaŃiei spontane (RCS) sau a ratei 
supravieŃuirii la externare.106,107,110 Cel mai bun mod de defibrilare, care are cele mai bune 
rezultate, depinde de sistem, de aptitudinile şi pregătirea personalului şi de analiza corectă a unei 
ECG. O pauză pre-şoc mai scurtă şi o durată mai lungă a compresiilor toracice creşte perfuzia 
organelor vitale şi probabilitatea RCS.72,111,112 Cu defibrilatoarele manuale şi unele DEA este 
posibilă continuarea compresiilor toracice în perioada în care defibrilatorul se încarcă astfel 
reducându-se pauza pre-şoc la mai puŃin de 5 secunde. Salvatorii antrenaŃi pot defibrila  folosind 
modul manual de lucru, fiind însă esenŃiale pregătirea echipei şi abilităti de recunoaşterea a unei 
ECG. 
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[h2]Strategii înaintea defibrilării 
 
 
[h3]Reducerea pauzei pre-şoc 
 
Pauza între oprirea compresiilor toracice şi administrarea şocului (pauza pre-şoc) trebuie 
minimalizată; chiar şi o întârziere de 5-10 secunde va scădea şansa reuşitei şocului.72,111,113 Pauza 
pre-şoc poate fi uşor redusă la mai puŃin de 5 secunde prin continuarea compresiilor toracice pe 
perioada în care defibrilatorul se încarcă, dar şi printr-o bună comunicare între membrii echipei de 
resuscitare şi liderul acesteia.  Verificarea siguranŃei defibrilării trebuie să fie rapidă şi eficientă. 
Riscul ca un salvator să primească accidental un şoc este extrem de mic dacă aceştia poartă 
manuşi.114 Pauza post-şoc este diminuată de începerea precoce a compresiilor toarcice imediat 
după administrarea şocului (vezi mai jos). Defibrilarea în sine nu trebuie să întrerupă compresiile 
toracice mai mult de 5 secunde. 
 
 
[h3]Padele autocolante versus padele manuale  
 
Padelele autocolante de defibrilare au beneficii practice faŃă de padele manuale pentru 
monitorizare şi defibrilare de rutină.115-119 Acestea sunt sigure şi eficiente şi sunt de preferat 
padelelor standard de defibrilare.120 
 
[h3]Analiza undelor de fibrilaŃie 
 
Se poate anticipa succesul defibrilării în funcŃie de forma undei de fibrilaŃie.121-140 Dacă se poate 
determina în studii prospective defibrilarea în funcŃie de forma undei de fibrilaŃie şi timpul optim 
de administrare al şocului, s-ar putea evita administrarea de şocuri cu energii mari, fără succes iar 
leziunea miocardică ar fi minimă. Aceasta tehnologie este în cercetare şi dezvoltare, dar 
sensibilitatea şi specificitatea acuală sunt insuficiente pentru aplicarea analizei undei de FV în 
practica clinica clinică. 
 
 
[h3]RCP înaintea defibrilării 
 
Mai multe studii au studiat dacă o perioadă de RCP înaintea defibrilării este benefică, în special la 
pacienŃii care sunt în stop fără martori sau în colaps prelungit fără resuscitare. O reevaluare a 
datelor din ghidurile 2005 a arătat că este rezonabil pentru echipajul medical de urgenŃă să 
efectueze 2 minute de RCP înaintea defibrilării la pacienŃii în colaps prelungit (>5 minute).141 
Aceast recomandare se bazează pe studii clinice care au arătat că atunci când timpul de intervenŃie 
depaşeşte 4-5 minute, o perioadă de 1.5-3 minute de RCP înaintea administrării şocului 
îmbunătăŃeste RCS, supravieŃuirea la externarea din spital142,143 şi la un an, la adulŃii care au facut 
FV/TV în afara spitalului comparativ cu defibrilarea imediată. 
 
Recent, două trialuri randomizate au arătat că o perioadă de 1,5-3 minute de RCP efectuată de 
catre EMU înaintea defibrilării nu au îmbunătăŃit RCS sau supravieŃuirea la  externare la pacienŃii 
care au avut FV/TV fără puls în afara spitalului, indiferent de intervalul de răspuns al echipei 
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medicale de urgenŃă.144,145 Patru alte studii au eşuat în a demonstra o îmbunătăŃire a RCS sau a 
supravieŃuirii la externare după o perioadă de RCP,142,143,146,147 totuşi unul a demonstrat o 
îmbunătăŃire a statusului neurologic la 30 de zile şi la un an de la stopul cardiac.146 Efectuarea 
compresiilor toracice în timpul ataşării şi încărcării defibrilatorului a dus la creşterea 
supravieŃuirii.148 
 
La stopul cardiac la care echipa de resuscitare nu a fost martoră, personalul EMU trebuie să efectueze 
RCP de calitate în timp ce se aduce, se ataşează şi se încarcă defibrilatorul, nefiind recomandată o 
perioadă predeterminată de RCP (spre exemplu 2-3 minute) înaintea analizei ritmului şi administrării 
şocului. Unele servicii medicale de urgenŃă au implementat o perioadă predeterminată de compresii 
toracice înaintea defibrilării; datorită lipsei datelor care susŃin sau nu această strategie, este bine ca 
aceste servicii să continue în acest mod. 
 
 
[h2]Defibrilarea 
 
 
[h3]Un şoc versus o secvenŃă de trei şocuri 
 
Întreruperea compresiilor toracice externe scade şansa convertirii FV la alt ritm.72 Studiile au arătat 
o îmbunătăŃire a supravieŃuirii în urma strategiei administrării unui singur şoc electric,149 însă 
unele,150-152 dar nu toate,149,153 au arătat că ar exista beneficii semnificative aduse supravieŃuirii 
utilizând strategia unui singur şoc.  
 
Când este recomandat, administraŃi un singur şoc urmat imediat de compresii toracice. Nu 
întârziaŃi RCP pentru analiza ritmului şi verificarea pulsului după administrarea şocului. ContinuaŃi 
RCP (30 de compresi la 2 ventilaŃii) pentru 2 minute până la următoarea analiză a ritmului şi 
administraŃi al 2 lea şoc dacă este cazul. (vezi SecŃiunea 4 SVA).6 
 
Dacă FV/TV apare în timpul cateterizării cardiace sau precoce post chirurgie cardiacă (situaŃie în 
care compresiile toracice pot rupe suturile) luaŃi în calcul administrarea unei secvenŃe de trei şocuri 
înaintea compresiilor. (vezi SecŃiunea 8 SituaŃii Speciale).10 Strategia administrării de trei şocuri 
poate fi luată în considerare la FV/TV asistate, dacă pacientul este conectat la un defibrilator 
manual. Deşi nu sunt date sufiente care să susŃină această strategie, este puŃin probabil ca numai 
compresiile toracice să îmbunătăŃească şansa de întoarcere la circulaŃia spontană dacă defibrilarea 
se face precoce în faza electrică de la instalarea FV. 
 
 
 
 
[h3]Unde de defibrillare 
 
Defibrilatoarele monofazice nu se mai produc, deşi multe vor rămâne în uz pentru mai mulŃi ani, 
fiind acum înlocuite de defibrilatoarele bifazice. 
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[h4]Defibrilarea monofazică versus defibrilare bifazică 
 
Deşi undele bifazice sunt mai eficiente în oprirea aritmiilor ventriculare la nivele mai mici de 
energie, s-a demonstrat şi o eficienŃă crescută a primului şoc faŃă de undele monofazice, mai ales la 
FV/TV cu durată lungă.154-156 Nici un studiu nu a arătat însă îmbunătăŃirea statusului neurologic 
externare. Undele bifazice sunt superioare celor monofazice de aceea sunt de ales pentru 
cardioversia fibrilaŃiei atriale, cu o rată mai mare de succes, utilizând energii mai mici şi reducând 
arsura cutanată.157-160  
 
[h3]Nivelurile de energie 
 
Nivelul optim de energie al şocului este necunoscut, indiferent de forma undei. Recomandările 
pentru nivelurile de energie sunt bazate pe un consens ce respectă datele din literartură. 
 
 
[h4]Primul şoc 
 
Nu există studii publicate în ceea ce priveşte nivelurile de energie pentru undele monofazice de la 
publicarea ghidurilor din 2005. Au fost publicate relativ puŃine studii despre undele bifazice în 
ultimii cinci ani care să îmbunătăŃescă ghidurile din 2005. Nu există vreo dovadă că un defibrilator 
bifazic este mai bun decât altul. EficienŃa primului şoc admnistrat cu o undă bifazică truncată 
exponenŃial (BTE) folosind 150-200J a fost estimată la 86%-98%.154,155,161-163 EficienŃa primului 
şoc administrat cu o undă bifazică rectilineară (BR) folosind 120 J este estimată a fi de până la 
85% (nu sunt date publicate, numai susŃinute personal).156 Două studii au sugerat echivalenŃa 
nivelurilor mari şi mici de energie a defibrilării bifazice.164,165 Deşi studiile pe oameni nu au 
raportat efecte nocive (biomarkeri crescuŃi, modificări ECG, fracŃie de ejecŃie) la defibrilarea 
bifazică cu energii până la 360J,164,166 mai multe studii pe animale au sugerat efecte nocive la 
niveluri mari de energie.167-170 
Primul şoc bifazic ar trebui să fie administrat cu o energie de 120J pentru BR şi 150J pentru BTE. 
Ideal, primul şoc bifazic ar trebui administrat cu o energie de 150J indiferent de forma undei. 
 
 
[h4]Al doilea şoc şi următoarele 
 
Ghidurile 2005  au recomandat niveluri fixe sau crescătoare de energie şi nu există motiv pentru 
schimbarea acestor recomandări. 
 
 
[h4]Cardioversia 
 
În cazul folosirii cardioversiei pentru convertirea tahiaritmiilor atriale şi ventriculare, şocul trebuie 
sincronizat mai degrabă cu unda R a electocardiogramei decât cu unda T:   FV poate fi generată 
dacă stimulul electric cade în perioada refractară relativă a ciclului cardiac.171 Undele bifazice sunt 
mai eficiente în convertirea fibrilaŃiei atriale decât cele monofazice.157-160 Dacă se începe cu 
niveluri ridicate de energie nu se îmbunătăŃeşte rata cardioversiei faŃă de nivelurile scăzute de 
energie.157,172-177 Un şoc sincron iniŃial de 120-150J, cu posibilitatea de a creşte nivelul de energie 
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este o strategie bazată pe date curente. Flutter-ul atrial şi TPSV-ul au nevoie de energii mai scăzute 
decât fibrilaŃia atrială pentru cardioversie.176 AdministraŃi un şoc bifazic iniŃial de 70-120J, apoi 
şocurile următoare cu energie crescândă.178 Energia necesară cardioversiei TV cu puls depinde de 
caracteristicile morfologice şi de frecvenŃa aritmiei.179 UtilizaŃi un şoc bifazic cu o energie de 120-
150J pentru primul şoc, apoi cu energie crescândă dacă primul şoc esuează în convertirea la ritm 
sinusal.179 
 
 
[h2]Cardiostimilarea 
 
Cardiostimularea trebuie luată în considerare la pacienŃii cu bradicardie simptomatică refractară la 
drogurile colinergice şi la terapia de a doua linie (vezi SecŃuinea 4 SVA).6 Cardiostimularea 
imedită este indicată dacă blocul este la nivelul sau sub reŃeaua Hiss-Pukinje. Dacă 
cardiostimularea transtoracică este ineficientă trebuie luată în considerare cardiostimulrea 
transvenoasă. 
 
 
[h2]Cardioverter-defibrilatoarele implantabile (CDI) 
 
Cardioverter-defibrilatoarele implantabile (CDI) sunt utilizate la pacienŃii care prezintă risc de sau 
au avut aritmii şocabile ameninŃătoare de viaŃă. La detectarea ritmului şocabil, CDI descarcă 
aproximativ 40J printr-un electrod intern plasat în ventriculul drept. Cănd detectează FV/TV CDI 
descarcă până la opt şocuri, putându-se reseta dacă dectează o nouă perioadă de FV/TV. Şocul 
descărcat de CDI poate cauza contracŃia muschiului pectoral, fiind documentate şi şocuri resimŃite 
de salvator.180 În ceea ce priveşte CDI cu niveluri mici de energie descărcate, este puŃin probabil ca 
salvatorul să fie afectat, mai ales dacă poarta manuşi şi reduce contactul cu pacientul când 
defibrilatorul descaracă. 
 
 
[h2]Suportul vital avansat la adult 
 
 
[h2]Prevenirea stopului cradiorespirator în spital 
 
Recunoaşterea precoce a pacientului critic şi prevenirea stopului cardiorespirator este prima verigă 
a lanŃului supravieŃuirii.181 Odată ce stopul cardiac a fost instalat, mai puŃin de 20% dintre pacienŃii 
care au instalat stop cardiac în spital supravieŃuiesc şi sunt externaŃi.37,182,183 Prevenirea stopul 
cardiac în spital presupune o bună pregătire a personalului medical, monitorizarea pacientului, 
recunoaşterea pacientului critic şi un sistem medical de urgenŃă eficient.184 
 
 
[h3]Problema 
 
Stopul cardiorespirator la pacienŃii din zone nemonitorizate nu este de obicei un eveniment 
imprevizibil şi nici nu are ca şi cauză primară boala cardiacă.185 Aceşti pacienŃi se deteriorează 
progresiv dezvoltând hipoxie i hipovolemie care nu sunt recunoscute de personal, sau sunt 
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recunoscute, dar tratate necorespunzător.186-188 MulŃi dintre aceşti pacienŃi instalează stop cardiac 
nemonitorizat, iar ritmul opririi cardiace este unul neşocabil,183,189 rata supravieŃuirii fiind 
mică.37,182,189 
 
 
[h3]Instruirea pentru situaŃiile critice 
 
Instruirea personalului medical este o parte esenŃială din implementarea programului de prevenire 
a stopului cardiac.190 Un studiu australian a arătat că, virtual, îmbunătăŃirea ratei supravietuirii 
stopului cardiac în spital, a avut loc în timpul instruirii personalului pentru implementarea 
sistemului medical de urgenŃă.191,192 
 
 
[h3]Monitorizarea şi  recunoaşterea pacientului critic 
 
Pentru a detecta precoce deteriorarea clinică, fiecare pacient ar trebui sa aibă monitorizate funcŃiile 
vitale pentru a identifica ce constante ar trebui măsurate şi cu ce fracvenŃă.193 Multe spitale 
folosesc scoruri de alertare rapidă (SAR) sau criterii de alarmare pentru a identifica nevoia 
extinderii monitorizarii, tratamentului sau alertarea experŃilor in domeniu (urmăreşte şi 
acŃionează).194-198 

 
[h3]ReacŃia la pacientul critic 
 
Răspunsul la pacientul critic sau la cel care devine critic aparŃine echipei medicale de urgenta 
(EMU), echipei de inetrvenŃie rapidă (EIR), sau echipei de terapie intensivă (ETI).199-201 Aceste 
echipe înlocuiesc sau coexistă cu echipele tradiŃionale de urgenŃă, care intervin in mod frecvent la 
pacienŃii care sunt deja în stop cardiac. EMU/EIR conŃin medici şi asistenŃi medicali din terapie 
intensivă sau medicină generală şi răspund dupa criterii specifice de alertare. ETI este formată din 
echipe de asistente sau o singură asistentă.202 O meta-analiză recentă a demonstrat că EMU/EIR au 
dus la scăderea instalării SCR în afara unităŃii de terapie intensivă, dar nu şi la scăderea mortaliŃătii 
intraspitaliceşti.203 EMU are un rol important în decizia de oprire a resuscitării sau de a nu începe 
resuscitarea (DNAR) care este responsabilă, în parte, de reducerea ratei stopului cardiac.204-207 
 
 
[h3]Ghiduri de prevenire a stopului cardiac în spital 
 
Spitalele ar trebui să asigure un sistem de îngrijire care să includă: (a) instruirea personalului 
medical despre semnele de deteriorare a stării pacientului şi raŃiunea intervenŃiei rapide, (b) 
monitorizarea constantă a semnelor vitale ale pacientului, (c) reguli clare (de exemplu criteriile de 
alertare sau scorurile de alarmă) care să ghideze personalul medical în recunoaşterea pacientului 
critic, (d) un sistem clar şi constant de alarmare, (e) un raspuns adecvat şi la timp de la momentul 
apelului.184 Următoarele startegii pot duce la evitarea stopului cardiac în spital: 

1 Îngrijirea pacienŃilor critici sau cu risc de deteriorare clinică să se facă în arii      
Corespunzatoare iar nivelul de ingrijiri să corespundă cu graviatea cazului. 

2 PacienŃii critici au nevoie de supraveghere permanentă, fiecare trebuie să aibă un plan de 
monitorizare al funcŃiilor vitale, care să identifice ce constante trebuie măsurate şi cu ce 
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frecvenŃă, în funcŃie de gravitatea bolii sau de posibilitatea deteriorării clinice. Studii 
recente sugerează măsurarea periodică a pulsului, tensiunii arteriale, ratei respiratorii, 
nivelului de constienŃă, temperaturii şi SpO2.

193,208 
3 FolosiŃi un sistem de alarmare precoce (fie crieteriile de alarmare sau de alertă)  pentru a 

identifica pacienŃii critici, cei care se pot deteriora clinic sau care pot dezvolta SCR. 
4 FolosiŃi foaia de observaŃie clinică a pacientului pentru a înregistra semnele vitale 

constant şi acolo unde se folosesc, scorul de alertare rapidă. 
5 Crearea unei politici specifice care presupune răspunsul la modificări, bazat pe sistemul 

de inetrvenŃie rapidă. Aceasta ar trebui să includă indicaŃii despre managementul ulterior 
al pacientului şi responsabilităŃile personalului medical. 

6 Spiatlul ar trebui să aibă un raspuns clar la pacientul critic. Aceasta ar trebui să includă o 
EMU (de exemplu EMU, EIR) capabilă să intervină în timp optim, care să funcŃioneze 24 
de ore pe zi, iar personalul echipei trebuie să fie instruit pentru situaŃiile critice. 

7 InstruiŃi personalul medical pentru a recunoaşte, monitoriza şi trata pacientul critic, 
includeŃi indicaŃii despre managementul clinic al pacientului până la sosirea personalului 
instruit, asigurat-vă că toata lumea stie ce şi cât are de făcut. 

8 Spitalele ar trebui să angajeze personal din toate disciplinele să dea alarma în cazul în 
care identifică un pacient cu risc de deteriorare clinică sau instalere a stopului cardiac. 
Personalul ar trebui instruit pentru comunicarea eficientă (de exemplu SBAR)209 a datelor 
între doctori, asistente şi personalul medical auxiliar. 

9 IdentificaŃi pacienŃii în stare terminală la care RCP nu este indicat şi pacienŃii care nu 
doresc să fie resuscitaŃi. Spitalele ar trebui să aibă o politică DNAR, bazată pe reguli 
naŃionale, înŃelese de personalul medical. 

10 VerificaŃi bilanŃul stopului cardiac, ”stopurile false”, morŃile subite şi internările 
neanticipate în terapie intensivă. FaceŃi, de asemenea, bilanŃul antecedentelor şi 
răspunsului clinic la aceste evenimente. 

 
 
[h2]PrevenŃia morŃii subite cardiace (MSC) în afara spitalului 
 
Boala coronariană este cauza cea mai frecventă de MSC. Cardiomiopatia non-ischemică şi boala 
valvulară sunt responsabile pentru restul de MSC. Un procent scăzut de MSC este cauzat de 
anomaliile congenitale (de ex. sdr. Brugada, CMH) sau boli cardiace congenitale. Cele mai multe 
victime care suferă MSC prezintă un istoric de boală cardiacă şi semne alarmante, cel mai frecvent 
durere toracică în ora dinaintea instalării SCR.210 Copiii aparent sănătoşi şi adulŃii tineri care suferă 
MSC pot avea de asemenea semne şi simptome (de ex. sincopă, durere toracică, palpitaŃii) care ar 
trebui să alerteze personalul medical instruit să prevină instalarea SCR.211-219 
 
 
[h2]Resuscitarea în pre-spital 
 
 
[h3]Personalul sistemului medical de urgenŃă (SMU) 
 
În Europa există o mare varietate a structurilor serviciilor medicale de urgenŃă (SMU). Unele Ńări 
au adoptat sisteme bazate pe colaborare între paramedic/tehnician medical de urgenŃă (TMU), pe 
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când alte Ńări au introdus medici în  interventiile din prespital. Studii indirecte privind rezultatul 
resuscitării între echipele cu medic şi alte sisteme sunt greu de interpretat datorită marii 
variabilităŃi între sisteme, independent de personalul cu medic.24 Datorită dovezilor insuficiente, 
prezenŃa medicului în prespital rămâne la latitudinea politicii Ńării respective. 
 
 
[h3]Reguli pentru înteruperea resuscitării 
 
Un studiu prospectiv, cu mare acurateŃe,  a demonstrat că aplicarea „regulei de terminare a 
resuscitării în SVB” este predictivă pentru deces când este aplicată de tehnicienii medicali 
antrenaŃi doar pentru defibrilare.220 Regula recomandă încetarea resuscitării când nu reapare 
circulaŃia spontană, nu se administrează şocuri sau SCR nu este observat de  personalul SMU. 
Prospectiv, validarea acestei reguli poate fi folosită ca şi ghid pentru încetarea resuscitării la adult 
în prespital; oricum, ea trebuie validată într-un SMU în care se înceacă implementarea ei. 
 
 
 
 
 
 
[h2]Resuscitarea în spital 
 
După instalarea SCR în spital, diferenŃa dintre suportul vital de bază şi cel avansat este arbitară; în 
practică resuscitarea este un proces continuu, bazat pe bunul simŃ. Publicul se aşteaptă ca întreg 
personalul medical să ştie RCP. 
Pentru toate stopurile cardiace instalate în spital, aveti grijă ca: 
 

• SCR să fie recunoscut imediat; 
• să solocitaŃi ajutor folosind numărul de telefon standard; 
• RCP să fie început imediat folosind adjuvanŃi de cale aeriană dacă este indicat, defibrilarea 

fiind tentată precoce în primele 3 minute. 
 
Toate secŃiile ar trebui să aibă acces la echipamentul de resuscitare şi la medicaŃie pentru a facilita 
resuscitarea rapidă a pacientului în SCR. Ideal echipamentul de resuscitare (inclusiv 
defibrilatoarele) şi medicaŃia ar trebui să fie standard în întreg spitalul.221,222 
 
Echipa de resuscitare poate fi tradiŃionala echipă de resuscitare, alertată doar atunci când s-a produs 
stopul cardiac. Alternativ, spitalele pot avea strategii în recunoaşterea pacientului cu risc de a 
dezvolta stop cardiac şi alertarea unei echipe specializate (EMU sau EIR) înaintea producerii 
acestuia. 
 
Un algoritm pentru managementul iniŃial al stopului cardiac intalat în spital este arătat în fig.1.5 
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Fig 1.5 

 
• persoană începe RCP iar celelalte alertează echipa de urgenŃă şi aduc echipamentul de  

resuscitare şi defibrilatorul. Dacă este prezentă a doar o persoană, aceasta înseamnă că 
trebuie să părăsescă victima. 

• efectuaŃi 30 de compresii toracice urmate de 2 ventilaŃii. 
• scurtaŃi întreruperile şi asiguraŃi compresii toracice de calitate 
• compresiile toracice eficiente efectuate timp îndelungat sunt obositoare; încercaŃi să 

schimbaŃi persoana care le efectuează la fiecare 2 minute. 
• menŃineŃi calea aeriană deschisă şi ventilaŃi plămânii cu echipamentul adecvat pe care îl 

aveŃi la îndemână. Masca de buzunar ......................, este frecvent disponibilă. Alternativ, 
folosiŃi dispozitive supraglotice (DSG), balon autogonflabil, sau mască cu balon, în acord 
cu regulile locale. IntubaŃia traheală ar trebui făcută numai de cei instruŃi, competenŃi şi cu 
experienŃă în efectuarea acestei manevre. Capnografia ar trebui să fie disponibilă de rutină 
pentru confirmarea plasării corecte a tubului în trahee (în prezenŃa debitului cardiac) şi 
pentru monitorizarea pacientului intubat. 

• folosiŃi un timp inspirator de 1 sec şi administraŃi un volum suficient pentru a produce o 
expansiune toracică normală; administraŃi oxigen suplimentar cât mai repede. 

• O dată traheea intubată sau plasat dispozitivul supraglotic, compresiile toracice se 
efectuează continuu (cu excepŃia defibrilării şi verificării pulsului când este indicat) cu o 
rată de aproximativ 100 compresii pe minut şi ventilaŃi cu o rată de aproximativ 10 
respiraŃii pe minut. EvitaŃi hiperventilaŃia (evitaŃi frecvenŃele  respiratorii mari cât şi un 
volumul tidal mare) care poate înrăutăŃi rezultatul. 

• Dacă nu este disponibil echipamentul de cale aeriană şi ventilaşie, luaŃi în considerare 
ventilaŃia gură-la-gură. Dacă există motive clinice care împiedică efectuarea acestui mod de 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 33 
 

ventilaŃie, sau salvatorul nu poate sau nu doreşte să efectueze ventilaŃie gură-la-gură, se pot 
efectua  doar compresii toracice până la sosirea ajutorului sau sosirea echipamentului de 
cale aeriană. 

• Când soseşte defibrilatorul, se aplică padelele pe pacient şi se analizează ritmul. Dacă avem 
electrozi adezivi de defibrilare, aceştia se aplică fără întreruperea compresiilor toracice. 
Folosirea electrozilor adezivi sau metoda „quick-look” cu padelele manuale permite 
evaluarea rapidă a ritmului comparativ cu electrozii de ECG.223 OpriŃi-vă puŃin pentru 
analizarea ritmului. Cu un defibrilator manual, dacă ritmul este FV/TV fără puls, încărcaŃi 
defibrilatorul în timp ce un alt salvator efectuează compresiile toracice. O dată ce 
defibrilatorul s-a încărcat, se întrerup compresiile toracice, se verifică siguranŃa defibrilării 
şi se administrează şocul. Dacă se foloseşte un DEA, se urmează instrucŃiunile verbale sau 
afişate. 

• ReîncepeŃi compresiile toracice imediat după defibrilare. MinimalizaŃi întreruperea 
compresiilor. Dacă se foloseşte un defibrilator manual, este posibilă reducerea pauzei între 
oprirea şi reluarea compresiilor toracice la mai puŃin de 5 secunde. 

• ContinuaŃi resuscitarea până când soseşte EMU sau pacientul prezintă semne de viaŃă. 
UrmaŃi indicaŃiile vocale dacă folosiŃi un DEA. Dacă folosiŃi un defibrilator manual, urmaŃi 
protocolul de suport vital avansat. 

• O dată resuscitarea începută, pregătiŃi abordul venos şi medicaŃia folosită de echipa de 
resuscitare (de ex. adrenalina). 

• identificaŃi o persoană responsabilă pentru predarea pacientului şefului echipei de 
resuscitare. FolosiŃi un mod standardizat de comunicare la predarea pacientului.209, 224 
IdentificaŃi fişa pacientului. 

• Calitatea compresiilor toracice efectuate în cazul SCR apărut în spital este frecvent 
suboptimală.225,226 ImportanŃa efectuării de compresii toracice neîntrerupte nu poate fi 
accentuată. Chiar şi cele mai mici întreruperi ale compresiilor influenŃează rezultatul, de 
aceea trebuie făcut efort pentru a asigura compresii toracice eficiente, continue, în timpul 
resuscitarii. Liderul de echipă trebuie să monitorizeze calitatea RCP şi să alterneze 
salvatorii pt RCP de calitate. Monitorizarea continuă a ETCO2 poate fi folosită pentru a 
arăta dacă RCP este de slabă calitate: deşi o valoare optimă a ETCO2 în timpul RCP nu a 
fost încă stabilită, o valoare mai mică de 10 mmHg (1.4kPa) este asociată cu eşuarea 
restabilirii circulaŃiei sangvine spontane şi poate arăta că este necesară îmbunătăŃirea 
calităŃii compresiilor toracice. Dacă este posibil, persoana care efectuează compresiile 
toracice să fie schimbată la fiecare 2 minute, fără pauze lungi între schimbări. 

 
 
[h2]Algoritmul tratamnetului în SVA 
 
Deşi algoritmul SVA la adult poate fi aplicat în cazul tuturor stopurilor cardiace, pot fi necesare 
măsuri suplimentare în cazul situaŃiilor speciale de resuscitare. (vezi SecŃiunea 8).10 
 
 
Măsurile care contribuie incontestabil la îmbunătăŃirea supravieŃurii după instalarea SCR sunt SVB 
precoce, compresii toracice eficiente şi defibrilare precoce a FV/TV fără puls. Folosirea 
adrenalinei ajută la restabilirea circulaŃiei spontane, dar nici un drog al resuscitării sau dispozitiv 
avansat de cale aeriană nu a dus creşterea supravietâŃuirii la  externarea din spital a pacienŃilor care 
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au fost resuscitaŃi.227-230 Astfel, deşi drogurile resuscitării şi managementul avansat al căilor 
aeriene sunt incluse în algoritmul SVA, ele sunt secundare defibrilării precoce şi compresiilor 
toracice neîntrerupte. 
 
 
Ca şi în ghidurile anterioare, SVA se împarte între ritmuri şocabile şi non şocabile. Fiecare ramură 
a protocolului este similară, cu 2 minute de RCP efectuate înainte de analiza ritmului şi, când este 
cazul, verificarea pulsului. Adrenalina, 1 mg este administrată la fiecare 3-5 minute până la 
reapariŃia circulaŃiei spontane, momentul optim de administrare al primei doze de adrenalină fiind 
descris în cele ce urmează. 
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Fig.1.6 

 
 
  



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 36 
 

[h3]Ritmurile cu indicatie de şoc electric (FV/TV fără puls) 
 
Aproximativ 25% din SCR apărute în spital37 sau în afara lui25,26,147 au ca prim ritm de oprire 
cardiacă FV/TV. FV/TV fără puls pot apare în proporŃie de 25% în timpul resuscitării stopurilor 
cardiace la care primul ritm monitorizat a fost asistola sau DEM.37 O dată confirmat stopul cardiac, 
cereŃi ajutor (inclusiv defibrilatorul) şi începeŃi RCP cu compresii toracice şi ventilaŃii cu un raport 
de 30:2. Când aveŃi defibrilatorul, continuaŃi compresiile toracice în timp ce se ataşează padelele 
sau electrozii adezivi de defibrilare. IdentificaŃi ritmul şi continuaşi conform protocolului SVA. 
 
• Dacă ritmul de stop cardiac este FV/TV fără puls, încărcaŃi defibrilatorul în timp ce un alt 

salvator efectuează compresiile toracice. O dată ce nivelul de energie a fost atins, întrerupeŃi 
compresiile, asiguraŃi siguranŃa defibrilării, apoi administraŃi şocul electric (360J monofazic 
sau 150-200J bifazic). 

• MinimalizaŃi întreruperea compresiilor toracice deoarece şi o pauză de 5-10 secunde poate 
reduce succesul şocului electric.72,111 

• Fără a reanaliza ritmul sau a verifica pulsul, reîncepeŃi RCP (raportul CV 30:2) mai întâi 
compresiile toracice. Chiar dacă defibrilarea a reuşit restabilirea unui ritm de perfuzie, este 
nevoie de timp până se reia circulaŃia231 post şoc şi foarte rar se poate palpa puls imediat după 
defibrilare.232 În plus, întârzierea pentru palparea pulsului poate compromite şi mai mult 
miocardul dacă nu s-a instalat un ritm de perfuzie.233 

• ContinuaŃi RCP pentru 2 minute, apoi verificaŃi rapid ritmul; dacă se menŃine FV/TV fără puls, 
administraŃi al doilea şoc (360J monofazic sau 150-200J bifazic). Fără a reanaliza ritmul sau a 
palpa pulsul, începeŃi RCP (raportul CV 30:2) mai întâi cu compresiile. 

• ContinuaŃi RCP pentru 2 minute, apoi verificaŃi rapid ritmul; dacă se mentine FV/TV, 
administraŃi al treilea şoc (360J monofazic sau 150-200J bifazic). Fără a reanaliza ritmul sau a 
palpa pulsul, începeŃi RCP (raportul CV 30:2) mai întâi cu compresiile toracice. Dacă a fost 
stabilit accesul IV/IO administraŃi 1mg de adrenalină şi 300mg de amiodaronă o dată ce 
compresiile au fost reluate. Dacă circulaŃia spontană nu a fost reluată după al treilea şoc, 
adrenalina va îmbunătăŃi fluxul sangvin al miocardului şi va creşte şansa următoarei defibrilări. 
În studiile pe animale, concentraŃia plasmatică de varf a adrenalinei este atinsă la 90 de 
secunde de la administrarea ei în periferie.234 Dacă s-a restabilit circulaŃia spontană după al 
treilea şoc, este posibil ca doza bolus de adrenalină să producă tahicardie şi hipertensiune şi să 
precipite recurenŃa FV. Oricum concentraŃia plasmatică naturală de adrenalină este mare după 
revenirea circulaŃiei spontane,235 iar nocivitatea aportului exogen de adrenalina nu a fost 
studiată. Întreruperea compresiilor toracice pentru verificarea pulsului în efectuării 
compresiilor este, de asemenea, nocivă. Utilizarea capnografiei poate  detecta reluarea 
circulaŃiei spontane fără a întrerupe compresiile toracice sau fără să fie nevoie de un bolus de 
adrenalină după reluarea circulaŃiei spontane. Două studii prospective pe oameni au arătat o 
creştere semnificativă a ETCO2 la reluarea circulaŃiei spontane.236,237 

• După fiecare 2 minute de RCP, dacă ritmul devine neşocabil (asistolă sau DEM) vezi 
algoritmul pentru ritmuri neşocabile. Dacă este prezent un ritm neşocabil, cu complexe QRS 
regulate sau înguste) încercaŃi să palpaŃi pulsul. Verificarea ritmului trebuie să se facă repede, 
iar pulsul trebuie verificat doar dacă ritmul este organizat. Dacă nu sunteŃi siguri de prezanŃa 
pulsului în cazul unui ritm organizat, reîncepeŃi RCP. Dacă s-a reluat circulaŃia spontană, 
începeŃi îngrijirea post-resuscitare. 
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Oricare ar fi ritmul de stop, administraŃi 1mg de adrenalină la fiecare 3-5 minute până la reluarea 
circulaŃiei spontane; în practică aceasta se va administra la fiecare două cicluri ale algoritmului. 
Dacă apar semne de viaŃă (mişcări voluntare, respiraŃie normală, tuse) în timpul RCP, verificaŃi 
monitorul; dacă este prezent un ritm organizat, verificaŃi pulsul. Dacă pulsul este palpabil, 
continuaŃi îngrijirile post resuscitare şi/sau trataŃi aritmiile peristop. Dacă pulsul nu este palpabil, 
continuaŃi RCP. Efectuarea RCP cu un raport  CV de 30:2 este obositoare; schimbaŃi salvatorul 
care efectuează compresiile toracice la fiecare 2 minute cu minimum de întrerupere a acestora. 
 
 
[h4]Lovitura precordială 
 
O singură lovitură precordială are o rată scazută de succes defibrilarea unui ritm şocabil238-240 şi 
poate avea succes mai ales dacă este efectuată în primele secunde de la instalarea ritmului 
şocabil.241 Există o mai bună reusită în cazul TV fără puls decât în cazul FV. Administrarea 
loviturii precordiale nu trebuie să întârzie chemarea ajutorului sau accesul la un defibrilator. 
Lovitura precordială este o terapie indicată a se aplica doar în cazul în care stopul cardiac s-a 
instalat la un pacient monitorizat, în prezenŃa mai clinicianul, atunci când defibrilatorul nu este la 
îndemană.242 În practică, aceasta se întamplă doar în departamentul de urgenŃă sau în terapia 
intensivă.240 
 
 
[h3] Calea aeriană şi ventilaŃia 
 
În timpul resuscitării FV persistente, asiguraŃi compresii toracice eficiente între defibrilări. 
GandiŃi-vă la cauzele potenŃial reversibile ale SCR (4H si 4T) şi dacă le identificaŃi, trataŃi-le. 
VerificaŃi poziŃia şi contactele electrozilor/padelelor de defibrilare şi luaŃi în considerare folosirea 
de substante care sa creasca conductibilitatea, de ex. Padelele pregelifiate. Intubarea traheei 
reprezintă metoda cea mai sigură de protezare a căii aeriene, însă trebuie efectuată de personal 
instruit şi experimentat. Personalul intruit în managementul avansat al căii aeriene trebuie să 
efectueze laringoscopia şi intubaŃia fără întreruperea compresiilor toracice; o scurtă întrerupere a 
compresiilor poate fi necesară în momentul în care sonda de intubaŃie trece printre corzile vocale, 
dar această pauză nu trebuie să depaşească 10 secunde. Alternativ, pentru a evita întreruperea 
compresiilor toracice, încercarea de a intuba trebuie amanată până la revenirea circulaŃiei spontane. 
Nici un studiu nu a arătat că intubaŃia traheală creşte rata supravieŃuirii după SCR. După intubaŃie, 
confirmaŃi poziŃia corectă a sondei şi fixaŃi-o corespunzător. VentilaŃi plămânii cu 10 ventilaŃii pe 
minut; nu hiperventilaŃi pacientul. O dată ce pacientul a fost intubat, continuaŃi compresiile 
toracice cu o frecvenŃă de 100 pe minut fără pauze pentru ventilaŃie. 
 
În absenŃa personalului instruit în intubaŃia traheală, un dispozitiv supraglotic (de ex. mască 
laringiană) este o alternativă bună. (SecŃiunea 4e). O dată ce dispozitivul supraglotic de ventilaŃie a 
fost introdus, compresiile toracice se efectuează continuu, fără întreruperi pentru ventilaŃie. Dacă 
scăpările de aer duc la o ventilaŃie inadecvată, compresiile toracice vor fi întrerupte pentru a 
permite ventilarea (utilizând un raport de 30:2). 
 
 
[h4] Accesul intravascular 
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AsiguraŃi accesul venos dacă acesta nu a fost deja efctuat. Aborbul venos periferic este mai uşor de 
făcut, mai rapid şi mai sigur decât abordul venos central. Drogurile administrate pe venele 
periferice trebuie urmate de un bolus de fluid de cel puŃin 20ml. Dacă accesul intravenos este 
dificil sau imposibil, luaŃi în considerare accesul intraosos. Administrarea medicaŃiei pe ruta IO 
asigură o concentraŃie plasmatică asemănătoare cu administrarea pe cateterele centrale.243 
Dispozitive mecanice de curând disponibile pentru accesul IO au dus la uşurarea efectuării acestui 
abord.244 
 
 
Deoarece calea endotraheală de administrare a drogurilor duce la o concentraŃie plasmatică 
variabilă, precum şi datorită faptului că pt cele mai multe medicamente nu se cunoaşte doza optima 
în administrarea pe sonda IOT, această cale nu mai este recomandată. 
 
 
[h4] Medicatia 
 
 
[h5] Adenalina 
 
În ciuda folosirii pe scară largă a adrenalinei în timpul resuscitării şi a două studii despre 
vasopresină, nu există un studiu care să arate că folosirea vreunui vasopresor în orice moment al 
resuscitării creşte externarea din spital a pacienŃilor total recuperaŃi neurologic. În ciuda absenŃei  
datelor din studii pe oameni, adrenalina este încă recomandată bazat pe date provenite de la 
animale şi pe supravieŃuirea pe termen scurt la oameni.228,229 Nu se cunoaste doza optimă de 
adrenalină şi nu sunt date care să susŃină administrarea ei repetată. Există puŃine date despre 
farmacocinetica adrenalinei în timpul RCP. Durata optimă a RCP şi numărul de şocuri 
administrate înaintea medicaŃiei este necunoscută. Există încă puŃine dovezi care să susŃină sau să 
respingă folosirea altui vasopresor ca o alternativă sau împreună cu adrenalina în orice ritm de 
oprire cardiacă pentru îmbunătăŃi supravieŃuirea sau statusul neurologic la externare. În baza 
consensurilor dintre experŃi, pentru FV/TV administraŃi adrenalină după al treilea şoc, atunci când 
se reiau compresiile, apoi repetaŃi la 3-5 minute în timpul stopului cardiac (alternate cycles). Nu 
întrerupeŃi compresiile toracice pentru administrarea medicaŃiei. 
 
 
[h5] MedicaŃia anti-aritmică 
 
Nu există nicio dovadă că administrarea de rutină a antiaritmicelor în timpul resuscitării creşte rata 
supravieŃuirii. În comparaŃie cu efectul placebo245 şi lidocaina,246 folosirea amiodaronei în FV 
refractară la şocuri îmbunătăŃeşte supravieŃuirea pe termen scurt. Pe baza consensului între experŃi, 
dacă FV/TV persistă după al treilea şoc, administraŃi 300mg amiodaronă în bolus. O altă doză de 
150mg de amiodaronă poate fi administrat în FV/TV recurentă sau refractară, urmată de o perfuzie 
cu 900mg amiodaronă în 24 de ore. Lidocaina, 1mg/kgc, poate fi administrată ca alternativă dacă 
amiodarona nu este  disponibilă, însă nu administraŃi lidocaină dacă amiodrona fost deja 
administrată. 
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 39 
 

[h5] Magneziul 
 
Folosirea de rutină a magneziului în resuscitare nu îmbunătăŃeşte supravieŃuirea şi nu este 
recomandată în resuscitare decât dacă este suspicionată torsada varfurilor (vezi aritmiile peristop). 
 
 
[h5] Bicarbonatul 
 
Utilizarea de rutină a bicarbonatului de sodiu în resuscitare sau după reluarea circulaŃiei spontane 
nu este recomandată. AdministraŃi bicarbonat de sodiu în resuscitare (50 mmoli) dacă este 
suspicionată hiperpotasemia sau supradozajul de antidepresive triciclice; repetaŃi doza în funcŃie de 
situaŃia clinică şi de valoarea gazelor arteriale măsurate seriat. 
 
 
[h3] Ritmurile neşocabile (asistola şi DEM) 
 
DEM este definită ca şi oprire cardiacă în prezenŃa activităŃii electrice care, în mod normal, este 
asociată cu prezenŃa pulsului. DEM este frecvent urmarea unor cauze reversibile şi poate fi tratată 
dacă aceste cauze sunt identificate ăi rezolvate. SupravieŃuirea dacă ritmul de oprire cardiacă este 
neşocabil este puŃin probabilă, doar dacă este urmarea cauzelor reversibile care să fie identificate şi 
tratate eficient. 
 
Dacă ritmul iniŃial de oprire cardiacă este asistola sau DEM, începeŃi RCP 30:2 şi administraŃi 
adrenalină 1mg imediat ce s-a stabilit accesul intravenos. Dacă pe monitor apare asistolă, verificaŃi 
fără a opri RCP dacă electrozii sunt ataşaŃi corect. O dată protezată calea aeriană, compresiile 
toracice sunt continue, fără întrerupere pentru administrarea ventilaŃiilor. După 2 minute de RCP 
verificaŃi ritmul. Dacă asistola se menŃine, continuaŃi imediat cu RCP. Dacă este prezent un ritm 
organizat, verificaŃi pulsul; daca puls nu este prezent (sau palparea pulsului este nesigură) 
continuaŃi RCP. AdministraŃi 1mg de adrenalina (IV/IO) la fiecare ciclu de RCP (de ex. la fiecare 
3-5 minute) o dată ce a fost stabilit accesul venos. Dacă pulsul este prezent, începeŃi îngrijirile 
post-resuscitare. Dacă apar semne de viaŃă în timpul RCP, verificaŃi ritmul şi încercaŃi să palpaŃi 
pulsul. 
 
În timpul tratării asistolei sau a DEM, după un ciclu de 2 minute de RCP, dacă se instalează FV, se 
continuă conform protocolului de ritm şocabil. Altfel, continuaŃi RCP şi administraŃi adrenalină la 
fiecare 3-5 minute în cazul absenŃei pulsului. Dacă se instalează FV în mijlocul ciclului de 2 
minute de RCP, efectuaŃi RCP până la terminarea ciclului, apoi administraŃi şocul – această 
srtategie va minimaliza întreruperea compresiilor toracice. 
 
 
[h4] Atropina 
 
Asistola ca ritm de oprire cardiacă la adult este datorată mai degraba patologiei miocardice decât 
hipertoniei vagale şi nu există dovezi că folosirea  atropinei este utilă în tratarea ritmurilor 
neşocabile. Mai multe studii recente nu au reuşit să demonstreze beneficiul atropinei administrată 
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în cazul stopului cardiac din spital sau în afara lui227,252-257 şi, de aceea, folosirea ei de rutină în 
asistolă sau DEM nu mai este recomandată. 
 
[h3] Cauze potenŃial reversibile 
 
În SCR trebuie luate în considerare cauzele reversibile şi factorii de risc pentru care există 
tratament specific. Pentru o memorare mai uşoară aceştia sunt împărŃiŃi în două grupe bazate pe 
iniŃiala lor fie H fie T. Mai multe detalii despre aceste cauze sunt descrise în SecŃiunea 8.10 
 
 
[h4] Fibrinoliza în timpul resuscitării 
 
Terapia fibrinolitică nu ar trebui folosită de rutină în resuscitare.258 LuaŃi în considerare fibrinoliza 
dacă SCR s-a produs ca urmare a emboliei pulmonare confirmată sau suspectată. Ca urmare a 
fibrinolizei în timpul RCP pentru embolie pulmonară, a fost raportată supravieŃuirea cu status 
neurologic bun chiar si la cazurile care au necesitat mai mult de 60 minute de RCP. Dacă este 
administrată terapia fibrinolitică în aceste circumstanŃe, luaŃi în considerare 60-90 de minute de 
RCP înaintea terminării resuscitării. 259,260 RCP în desfăşurare nu este o contraindicaŃie pentru 
fibrinoliză. 
 
 
[h4] Fluidele administrate intravenos 
 
Hipovolemia este o cauză potenŃial reversibilă a SCR. AdministraŃi fluide rapid dacă este 
suspectată hipovolemiă. În stadiile iniŃiale ale resuscitării nu există avantaje clare pentru folosirea 
coloidelor, aşa că, folosiŃi SF 0,9% sau soluŃie Hartmann. Este controversat dacă să se 
administreze de rutină fluide în timpul resuscitării. AsiguraŃi normovolemia, dar dacă hipovolemia 
nu este prezentă, administrarea fluidelor în exces poate fi nocivă.261 
 
 
[h4] Folosirea ecografiei în timpul SVA 
 
Numeroase studii au evaluat rolul ecografiei în resuscitare pentru a găsi cauzele potenŃial 
reversibile. Deşi nu s-a demonstrat că această metodă îmbunătăŃeşte supravieŃuirea, nu este nicio 
îndoială că ecografia poate detecta cauzele reversibile ale SCR (tamponada cardiacă, embolia 
pulmonară, disecŃia de aorta, hipovolemia, pneumotoraxul).226-269 Când este disponibilă pentru 
folosirea de către clinicieni instruiŃi, ecografia poate ajuta la diagnosticarea şi tratarea cauzelor 
reversibile de SCR. Integrarea ecografiei în algoritmul SVA necesită instruire temeinică pentru a 
minimaliza înteruperea compresiilor toracice. Este recomandat abordul subxifoidian.262,268,270 
Plasarea transductorului subxifoidian exact înaintea întreruperii compresiilor toracice pentru 
analiza ritmului, oferă unui tehnician bine instruit imagini în 10 secunde. AbsenŃa mişcărilor 
cordului în timpul RCP obŃinute ecografic este înalt predictivă pentru deces,271-273 , cu toate acestea 
nu există date despre sensibilitatea şi specificitatea acesteia. 
 
 
[h2] Managementul căilor aeriene şi ventilaŃia 
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PacienŃii care necesită resuscitare au de obicei şi obstrucŃie de cale aeriană, frecvent secundară 
pierderii stării de conştienŃă, ocazional obstrucŃia de cale aeriană fiind cauza primară a SCR. Este 
esenŃială evaluarea promptă cu controlul căii aeriene şi a ventilaŃiei. Există trei manevre pentru 
deschiderea căii aeriene: hiperextensia capului, ridicarea barbiei şi subluxaŃia anterioara a 
mandibulei. 
 
În ciuda lipsei totale de date publicate despre folosirea sondei nazolaringiene şi orolaringiene în 
timpul RCP, acestea sunt deseori folositoare şi uneori esenŃiale în menŃinerea deschisă a căii 
aeriene, mai ales în cazul resuscitării prelungite. 
 
În timpul resuscitării administraŃi oxigen oricând se poate. Nu există date despre SaO2 optimă în 
timpul resuscitării. Există date din studii pe animale274 care indică o asociere între o SaO2 crescută 
după reluarea circulaŃiei spontane şi un prognostic prost.275 IniŃial administraŃi oxigen în 
concentraŃie cât mai mare. Imediat ce SaO2 poate fi masurată corect fie prin pulsoximetrie fie prin 
măsurarea gazelor arteriale, titraŃi oxigenul administrat astfel încat saturaŃia în oxigen să fie între 
94%-98%. 
 
 
[h2] IntubaŃia traheală versus adjuvanŃi de cale aeriană 
 
Nu sunt încă date suficiente pentru a susŃine sau nu o tehnică specifică de menŃinere a libertăŃii căii 
aeriene şi asigurarea ventilaŃiei adecvate la adulŃii în SCR. În ciuda acestui fapt, intubaŃia traheală 
este considerată cea mai bună metodă de protezare a căii aeriene. Aceasta ar trebui efectuată numai 
de personal bine instruit şi experimentat. Există dovezi că, fără experienŃa necesară, incidentele şi 
complicaŃiile acestei manevre sunt inacceptabil de mari.276 La pacienŃii care instalează SCR în 
afara spitalului există date care arată o rată de nerecunoaştere a intubaŃiei esofagiene care variază 
între 0.5% si 17%;  pentru medicii de urgenŃă 0.5%,277 paramedici - 2.4%,278 6%,279,280 9%,281 
17%.282 Încercările repetate de intubaŃie sunt nocive, întreruperea compresiilor toracice pentru 
această manevră opreşte perfuzia coronariană şi cerebrală. Într-un studiu despre intubaŃia traheală 
efectuată de paramedici în prespital în timpul a 100 SCR, durata totală a întreruperii compresiilor 
toracice pentru intubaŃie a fost de 110 secunde, (IQR 54 + 198s; range 13-446s) iar 25% dintre 
încercări au întrerupt compresiile mai mult de 3 minute.283 Personalul medical care efectuează 
intubaŃia în prespital trebuie instruit în cadrul unor programe care le permite antrenament frecvent. 
Personalul medical intruit în efectuarea intubaŃiei trebuie să facă această manevră fără întreruperea 
compresiilor toracice; o scurtă pauză este acceptată în momentul în care sonda de intubaŃie trece 
printre corzile vocale. Nicio încercare de a intuba nu trebuie să întrerupă compresiile toracice mai 
mult de 10 secunde. După intubaŃie, trebuie confirmată poziŃia corectă a sondei, apoi fixată sonda 
corespunzător. 
 
În timpul RCP, au fost luate în considerare mai multe dispozitive alternative pentru managementul 
căii aeriene. Există studii publicate despre folosirea în RCP a combitubului, maştii laringiene 
clasice, tubului laringian şi I-gel-ului, dar niciunul din aceste studii nu au permis evaluarea 
supravieŃuirii ca punct final; în schimb cercetătorii au studiat succesul ventilaŃiei şi modul de 
montare al acestor dispozitive. Dispozitivele supraglotice sunt mai uşor de plasat decât sonda 
traheală şi, spre deosebire de intubaŃie, se pot plasa fără întreruperea compresiilor toracice.284 
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[h4] Confirmarea plasării corecte a sondei de intubaŃie 
 
Nerecunoaşterea intubaŃiei esofagiene este cea mai serioasă complicaŃie a încercării de a intuba. 
Utilizarea de rutină a metodelor primare şi secundare de confirmare a poziŃiei sondei de intubaŃie 
ar trebui să reducă acest risc. Prima verificare presupune obsevarea expansiunii toracice bilateral, 
auscultarea câmpurilor pulmonare la nivelul axilei (murmurul vezicular trebuie să fie egal 
bilateral) şi în epigastru (nu ar trebui să se audă murmur vezicular). Semnele clinice pentru 
confirmarea poziŃiei corecte a sondei de intubaŃie nu sunt de încredere. A doua verificare a poziŃiei 
sondei de intubaŃie cu ajutorul măsurării ETCO2 ar trebui să reducă nerecunoaşterea intubaŃiei 
esofagiene, dar performanŃa dispozitivelor de măsurare variază considerabil motiv pentru care ar 
trebui luaŃi în calcul ca şi adjuvanti ai altor tehnici.285 Nicio metodă secundară de confirmare a 
poziŃiei sondei de intubaŃie nu va diferenŃia intubaŃia unei bronhii de cea corectă, a traheei. 
Sensibilitatea detectoarelor colorimetrice de CO2, a dispozitivelor esofagiene şi capnometrelor fără 
undă nu este superioară auscultaŃiei şi vizualizării directe în confirmarea poziŃionării corect a 
sondei de intubaŃie. Capnografia cu undă este cel mai sensibil şi specific mod de confirmare a 
poziŃiei şi monitorizare continuă a poziŃiei sondei de intubaŃie la pacienŃii în SCR şi ar trebui să 
suplinească evaluarea clinica (auscultaŃia şi vizualizarea sondei între corzile vocale). ExistenŃa 
monitoarelor portabile face posibilă confirmarea capnografică iniŃială şi monitorizarea continuă a 
sondei de intubaŃie în orice locaŃie: prespital, departamentul de urgenŃă şi zonele din spital unde se 
efectuează intubaŃia. În absenŃa capnografului cu undă, este preferabil să se folosească dispozitive 
supraglotice când este indicat managementul avansat al căii aeriene. 
 
 
[h2] Dispozitive şi tehnici de RCP 
 
Atunci când sunt făcute corect, compresiile toracice asigură o perfuzie coronariană şi cerebrală de 
30% din normal.286 Câteva tehnici RCP şi dispozitive pot îmbunătăŃi hemodinamica şi 
supravieŃuirea pe termen scurt atunci când sunt efectuate de personal bine instruit. Oricum, 
succesul oricărei tehnici sau dispozitiv depinde de instruirea salvatorilor şi de resurse (inclusiv 
personalul). În unele grupuri, noile tehnici şi adjuvanŃii sunt mai bune decât RCP-ul de bază. O 
tehnică sau un dispozitiv care asigură RCP de calitate, efectuat de o echipă bine instruită sau 
testate în laborator, poate prezenta o calitate scazută şi întreruperi frecvente atunci când sunt 
folosite în situaŃii clinice inadecvate.287 Deşi nu este recomandată folosirea de rutină a niciunui 
suport de circulaŃie în defavoarea RCP, totuşi, unii adjuvanŃi sunt utilizaŃi frecvent atât în 
resuscitarea în spital cât şi în cea din afara spitalului. Este prudent ca salvatorii să fie bine instruiŃi 
şi dacă se foloseşte un suport de circulaŃie, ar trebui să existe un program de supraveghere continuă 
care să verifice dacă folosirea adjuvanŃilor nu afectează supravieŃuirea. Deşi compresiile toracice 
sunt efectuate deseori incorect,288-290 nu există vreun adjuvant care să se dovedescă superior RCP 
clasic. 
 
 
[h3] Dispozitiv cu prag de impedanțțțță (DPI) (impedance threshold device) 
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Dispozitivul cu prag de impedanță este o valvă care limitează intrarea aerului în plămâni în timpul 
fazei de revenire a toracelui între compresiile toracice; acest proces scade presiunea intratoracică şi 
creşte întoarcerea venoasă. O meta-analiză recentă a demonstrat o mai bună reluare a circulației 
spontane și supraviețuire pe termen scurt dar fără o îmbunătățire semnificativă fie a supraviețuirii 
cu externare sau supraviețuirii neurologic intact la externare asociată cu folosirea DPI în 
managementul pacienților adulți cu stop cardiac în afara spitalului.291 În absența datelor care să 
arate că DPI crește supraviețuirea cu externare din spital, folosirea de rutină în stopul cardiac nu 
este recomandată. 
 
 
[h3] Lund University cardiac arrest system (LUCAS) CPR 
 
Este un dispozitiv de compresie sternală acționat cu gaz care încorporează o cupă de sucțiune 
pentru decompresie activă. Deși studiile pe animale au arătat că LUCAS-CPR îmbunătățește 
hemodinamica și supraviețuirea pe termen scurt comparativ cu RCP standard,292, 293 nu există la 
om studii randomizate și publicate care să compare LUCAS-CPR cu RCP standard. 
 
 
[h3] RCP cu vestă (AutoPulse) 
 
Este un dispozitiv circumferențial de compresie toracică care include o bandă constrictivă 
acționată pneumatic și o placă rigidă. Chiar dacă folosirea RCP cu vestă îmbunătățește 
hemodinamica,294-296 rezultatele studiilor clinice sunt contradictorii. În urma unui studiu 
multicentric randomizat cu 1000 de adulți nu s-a constatat nici o îmbunătățire la supraviețuirea la 
4 ore și o înrăutățire a statusului neurologic când RCP cu vestă a fost folosită de Serviciile 
Medicale de Urgență la pacienții cu stop cardiac în prespital.297 Un studiu la om nerandomizat a 
raportat creșterea supraviețuirii cu externare în urma stopului cardiac în afara spitalului.298 

 
 
[h3] Statusul curent al LUCAS șșșși al RCP cu vestă 
 
Două mari studii prospective randomizate multicentrice sunt în prezent în curs de desfășurare 
pentru a evalua RCP cu vestă și LUCAS. Rezultatele acestor studii sunt așteptate cu interes. În 
spital, dispozitivele mecanice au fost folosite eficient la pacienții ce necesitau intervenție 
coronariană primară (PCI)299, 300 și CT301, și de asemenea la încercările de resuscitare îndelungate 
(de ex: hipotermia,302, 303 otrăvirea, tromboliza pentru embolie pulmonară, transport prelungit, etc) 
în care oboseala salvatorului poate afecta eficacitatea compresiilor sternale manuale. În mediul 
prespitalicesc, unde extragerea pacienților, resuscitarea în spații înguste și mutarea pacienților pe 
un cărucior adesea împiedică efectuarea compresiilor sternale manuale eficiente, dispozitivele 
mecanice pot avea un rol important. În timpul transportului la spital, RCP manuală este adesea 
executată defectuos; RCP mecanică poate menține o RCP de calitate pe timpul tranferului cu 
ambulanța.304, 305 De asemenea, dispozitivele mecanice prezintă avantajul executării defibrilării 
fără a fi întrerupte compresiile sternale. Rolul dispozitivelor mecanice în toate situațiile necesită 
evaluări suplimentare. 
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[h2] Aritmiile peri-arrest 
 
Identificarea corectă și tratamentul aritmiilor la pacientul grav bolnav pot preveni instalarea 
stopului cardiac sau reinstalarea sa după o resuscitare inițială reușită. Acești algoritmi de tratament 
ar trebui să permită non-specialiștilor SVA să trateze pacienții eficient și în siguranță în cazul unei 
urgențe. Dacă pacienții nu se află într-o fază acută a bolii, pot exista alte opțiuni terapeutice, 
inclusiv administrarea drogurilor (medicamentelor)(pe cale orală sau parenterală), care vor fi mai 
puțin familiare non-experților. În această situație va fi timp pentru a cere sfaturi de la cardiologi 
sau alți medici experimentați care au expertiza necesară. 
Evaluarea inițială și tratamentul unui pacient cu o aritmie vor trebui să urmeze abordarea ABCDE. 
Printre elementele cheie al acestui proces sunt incluse și evaluarea semnelor de instabilitate 
(adverse signs); administrarea de oxigen cu debit mare; accesul intravenos și monitorizarea (ECG, 
TA, SpO2). Când este posibil, înregistrați un traseu ECG cu 12 derivații; acesta vă va ajuta să 
determinați cu precizie ritmul fie înainte de tratament sau retroactiv. Corectați orice dezechilibru 
electrolitic (ex: K+, Mg2+, Ca2+). Luați în considerare cauza și contextul apariției aritmiei atunci 
când planificați tratamentul. 
 
Evaluarea și tratamentul tuturor aritmiilor trebuie să ia în considerare două aspecte: starea 
pacientului (stabilă/instabilă) și natura aritmiei. 
Medicamentele anti-aritmice au o durată mai mare de apariție a efectelor și sunt mai puțin sigure 
decât cardioversia electrică în convertirea unei tahicardii la ritmul sinusal; așadar, drogurile tind să 
fie rezervate pacienților stabili, fără semne de instabilitate, în timp ce cardioversia electrică este 
tratamentul de urmat pentru pacienții instabili cu semne de instabilitate. 
 
 
[h3] Semne de instabilitate 
 
Prezența sau absența semnelor de instabilitate sau simptomelor vor dicta tratamentul potrivit 
pentru majoritatea aritmiilor. Următorii factori indică instabilitatea unui pacient datorată aritmiei. 
 

1. Șocul – obiectivat prin paloare, transpirații, extremități umede și reci (activitate simpatică 
crescută), alterarea stării de conștiență (flux sangvin cerebral redus) și hipotensiune (ex. 
TAs < 90 mmHg) 

2. Sincopă – pierderea stării de conștiență apărută ca o consecință a reducerii fluxului sangvin 
cerebral. 

3. Insuficiență cardiacă – aritmia compromite funcționarea miocardului prin reducerea 
fluxului sangvin la nivelul arterelor coronare. Stările acute sunt reprezentate de edemul 
pulmonar (insuficiența ventriculului stâng) și/sau jugulare turgescente și congestie hepatica 
(hepatic engorgement)  (insuficiența ventriculului drept). 

4. Ischemie miocardică – aceasta apare când miocardul consumă mai mult oxigen decât 
primește. Ischemia miocardică se poate manifesta prin durere toracică (angina) sau fără 
durere, ca o descoperire întâmpătoare pe ECG-ul în 12 derivații (ischemie silențioasă). 
Prezența ischemiei miocardice e cu atât mai importantă în contextul unei boli coronariane 
preexistente sau boli cardiace structurale pentru că poate cauza în viitor complicații 
amenințătoare de viață, inclusiv stop cardiac. 

 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 45 
 

 
[h3] Opțțțțiuni terapeutice 
 
Odată determinate ritmul și prezența sau absența semnelor de instabilitate, opțiunile imediate de 
tratament sunt: 

1. Electrice (cardioversie, pacing) 
2. Farmacologice (droguri antiaritmice (și altele)) 

 
 
[h3] Tahicardiile 
 
 
[h4] Dacă pacientul este instabil 
 
Dacă pacientul este instabil și starea sa se deteriorează și în prezența semnelor de instabilitate 
hemodinamică descrise mai sus, induse de tahicardie, realizați imediat cardioversia electrică 
sincronă (Fig. 1.7). La pacienŃii cu cord indemn, la frecvenŃe cardiace <150bătăi/minut, semnele 
adverse sunt rar prezente. PacienŃii cu rezervă cardiacă redusă sau cu comorbidităŃi asociate pot 
prezenta semne şi simptome de instabilitate hemodinamică chiar şi la frecvenŃe mai mici. 
Dacă cardioversia nu restabileşte ritmul sinusal şi pacientul rămâne instabil hemodinamic, se va 
administra amiodaronă, în doză de încărcare, 300mg IV, în 10-20 de minute urmată de repetarea 
tentativei de conversie electrică. Doza de încărcare de amiodaronă poate fi urmată de perfuzie cu 
amiodaronă 900mg în 24 de ore. 

 
Fig 1.7 temporar! 
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[h4] Dacă pacientul este stabil 
 
Dacă pacientul cu tahicardie este stabil (fără semne si simptome adverse) și starea sa nu se 
deteriorează este de preferat terapia medicamentoasă (Fig 1.7). Manevrele vagale pot reprezenta 
terapia inițială pentru tahicardia supraventriculară. 
 
 
[h2] Bradicardia 
 
Bradicardia este definită prin frecvența cardiacă < 60 bătăi/minut. Evaluați pacientul cu 
bradicardie folosind algoritmul ABCDE. Luați în considerare cauza potențială a bradicardiei și 
căutați semnele de instabilitate. Tratați orice cauză reversibilă de bradicardie identificată în 
evaluarea inițială. Dacă semnele de instabilitate sunt prezente, începeți să tratați bradicardia. 
Tratamentul inițial este medicamentos, pacing-ul fiind rezervat pentru pacienții ce nu răspund la 
terapia medicamentoasă sau cu factori de risc pentru asistolă. (Fig 1.8) 
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Fig 1.8 Temporar! 

 
 
[h2] Îngrijirea postresuscitare 
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Succesul restabilirii circulației spontane (ROSC) este doar primul pas spre obiectivul principal, 
recuperarea completă în urma stopului cardiac. Sindromul postresuscitare, care cuprinde leziunea 
cerebrală postresuscitare, disfuncția miocardică postresuscitare, răspunsul sistemic 
ischemie/reperfuzie și persistența patologiilor preexistente, adesea complică faza postresuscitare.3 
Severitatea acestui sindrom va varia în funcție de durata și cauza stopului cardiac. Sindromul 
poate să nu apară deloc, dacă stopul cardiac a fost de scurtă durată. Leziunea cerebrală 
postresuscitare se manifestă sub formă de comă, convulsii, mioclonii, grade diferite de disfuncție 
neurocognitivă și moarte cerebrală. Dintre pacienții care supraviețuiesc internării într-o secție de 
ATI dar care decedează ulterior în spital, leziunea cerebrală este cauza decesului în 68% din 
cazurile de stop cardiac în afara spitalului și în 23% din cazurile de stop cardiac intra-
spitalicesc.228, 306 Leziunea cerebrală postresuscitare poate fi amplificată de insuficiența 
microcirculației, insuficiența autoreglării, hipercarbie, hiperoxie, pirexie, hiperglicemie și 
convulsii. Disfuncția miocardică semnificativă este comună dupa stopul cardiac dar se remite în 2-
3 zile.307, 308 Ischemia/reperfuzia din întregul corp activează mecanismele imunologice și de 
coagulare și contribuie la insuficiența multiplă de organ și crește riscul de infecție.309, 310 Astfel, 
sindromul postresuscitare are multe manifestări în comun cu sepsisul, inclusiv depleție a 
volumului intravascular și vasodilatație.311, 312 

 
 
[h3]Calea respiratorie șșșși respirațțțția 
 
Atât hipoxemia cât și hipercarbia cresc probabilitatea unui stop cardiac și pot contribui la leziuni 
cerebrale secundare. Câteva studii pe animale arată că hiperoxemia cauzează stress oxidativ și 
dăunează nuronilor post ischemie.274, 313-316 Un studiu clinic a documentat faptul că hiperoxemia 
postresuscitare a fost asociată cu un prognostic nefavorabil, în comparație atât cu normoxemia cât 
și cu hipoxemia.275 În practica clinică, imediat ce saturația sângelui arterial poate fi monitorizată 
real (prin analiza gazelor sangvine și/sau pulsoximetrie), poate fi mai util să titrăm concentrația  
oxigenului inspirat pentru a menține saturația arterială a oxigenului în intervalul 94-98%. Luați în 
considerare IOT, sedarea și ventilația controlată la orice pacient cu funcție cerebrală alterată. Nu 
există date care să sprijine țintirea unei valori anume a PCO2 arterial după resuscitare, dar este 
acceptabil să fie reglată ventilația pentru asigurarea normocarbiei și pentru monitorizarea acesteia 
să se foloseasc end-tidal PCO2 și valorile gazelor arteriale. 

 
 
[h2]Circulațțțția 
 
Este recunoscut faptul că, postresuscitare, pacienților cu infarct miocardic cu supradenivelare de 
segment ST (STEMI) trebuie să li se efectueze coronagrofie de urgență și angioplastie coronariană 
percutană (PCI), dar, deoarece durerea toracică și/sau supradenivelarea de segment ST sunt 
indicatori ineficienți ai ocluziei acute coronare la acești pacienți, aceste intervenții ar trebui să fie 
luate în considerare la toți pacienții resuscitați suspectați a avea boală coronariană.317-325 Mai 
multe studii arată că o combinație între hipotermia terapeutică și PCI este posibilă și sigură după 
stopul cardiac cauzat de infarctul miocardic acut.318, 324-327 
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Disfuncția miocardică postresuscitare produce instabilitate hemodinamică, care se manifestă prin 
hipotensiune, index cardiac scăzut și aritmii.307 Dacă tratamentul cu fluide și droguri vasoactive 
este ineficient pentru susținerea circulației, luați în considerare introducerea unui balon de 
contrapulsație intraaortic.318, 326 În absența unor date definitive, țintiți o valoare a presiunii 
arteriale medii astfel încât să obțineți o eliminare urinară adecvată (1 ml/kg/h) și o valoare 
plasmatică a lactatului normală sau în scădere, luând în considerare presiunea arterială normală a 
pacientului, cauza stopului și severitatea oricărei disfuncții miocardice.3 
 
 
[h3] Dizabilitate (optimizarea recuperării neurologice) 
 
 
[h4] Controlul convulsiilor 
 
Convulsiile sau miocloniile sau amândouă apar în 5-15% din pacienții adulți cărora li se 
restabilește spontan circulția și în 10-40% din pacienții care rămân comatoși.59, 328-331 Convulsiile 
cresc metabolismul cerebral de până la 3 ori332 și pot cauza leziuni cerebrale: tratați prompt și 
eficient cu benzodiazepine, fenitoin, valproat de sodiu, propofol sau un barbituric. Nu există studii 
care să recomande în mod direct utilizarea profilactică a drogurilor anticonvulsivante la adulți 
după stop cardiac. 
 
 
[h4] Controlul Glicemiei 
 
Există o strânsă legătură între nivelul crescut de glucoză din sânge postresuscitare și statusul 
neurologic deficitar.59, 333-339 Un important studiu randomizat asupra controlului intensiv al 
glicemiei (4,5-6,0 mmol/l) versus controlul convențional al glicemiei (10 mmol/l sau mai puțin) la 
pacienții din ATI a raportat o mortalitate mai mare la 90 de zile a pacienților tratați cu control 
intensiv al glicemiei.340 Un alt studiu recent și două metaanalize de studii privind monitorizarea 
foarte strictă a glicemiei versus controlul convențional al glicemiei la pacienții critici au arătat că 
nu există diferențe de mortalitate dar au descoperit că monitorizarea foarte strictă a glicemiei a fost 
asociată cu un risc crescut de hipoglicemie.341-343 Hipoglicemia severă este asociată cu o 
mortalitate crescută la pacienții critici344 și pacienții comatoși sunt supuși unui risc suplimentar 
datorat nedepistării hipoglicemiei. Există câteva dovezi că, indiferent de intervalul țintă, variația 
glicemiei este asociată cu mortalitatea.345 Având la bază datele existente, în urma ROSC, glicemia 
trebuie menținută la un nivel ≤ 10 mmol/l (180 mg/dl).346 Hipoglicemia trebuie evitată. Nu trebuie 
implementat un control strict al glicemiei la pacienți în urma ROSC postresuscitare datorită 
riscului crescut de hipoglicemie. 
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[h4] Controlul temperaturii 
 
 
[h5] Tratamentul hiperpirexiei 
 
O perioadă de hipertermie (hiperpirexie) este obișnuită în primele 48 h după stopul cardiac.347-349 
Mai multe studii documentează o asociere între pirexia postresuscitare și evoluția nefavorabilă.59, 

347, 349-352 Nu exisă studii randomizate care să evalueze efectele tratării pirexiei (definită ca 
temperatură ≥ 37,6 ºC) în comparație cu lipsa controlului temperaturii la pacienții resuscitați. Deși 
efectul temeraturii crescute asupra evoluției pacientului nu este demonstrat, pare prudent să tratați 
orice hipertermie apărută postresuscitare cu antipiretice sau mijloace de răcire activă. 
 
 
[h5] Hipotermia terapeutică 
 
Datele obținute atât de la animale cât și de la oameni arată că o hipotermie moderată este 
neuroprotectoare și îmbunătățește evoluția după o perioadă de hipoxie-ischemie cerebrală 
globală.353, 354 Răcirea stopează multe din mecanismele ce duc la moarte celulară întârziată, 
inclusiv apoptoză (moartea celulară programată). Hipotermia scade rata metabolică cerebrală 
pentru oxigen (RMCO2) cu aproximativ 6% pentru fiecare scădere a temperaturii cu 1 ºC355 și 
aceasta poate scădea eliberarea de aminoacizi excitatori și radicali liberi.353 Hipotermia blochează 
consecințele intracelulare ale expunerii la excitotoxine (concentrațiile crescute ale calciului și 
glutamatului) și reduce răspunsul inflamator asociat cu sindromul postresuscitare. 
 
Toate studiile referitoare la hipotermia postresuscitare au inclus doar pacienți comatoși. Există 
dovezi solide care să susțină utilizarea hipotermiei induse la pacienții comatoși resuscitați în urma 
stopului cardiac din prespital cauzat de FV. Un studiu randomizat356 și un studiu pseudo-
randomizat357 au demonstrat o îmbunătățire a statusului neurologic la externarea din spital sau la 6 
luni la pacienții comatoși resuscitați în urma stopului cardiac prin FV din prespital. Răcirea a fost 
inițiată la câteva minute – ore după ROSC și o temperatură de 32-34 ºC a fost menținută pentru 
12-24 ore. Extrapolarea acestor date la alte stopuri cardiace (ex. alte ritmuri inițiale, stopui 
cardiace intraspitalicești, pacienți pediatrici) pare rezonabilă dar este susținută de date 
insuficiente.318, 358-364 

 
Aplicarea practică a hipotermiei este împărțită în trei faze: inducere, menținere și reîncălzire.365 
Datele obținute de la animale indică faptul că o răcire imediat după ROSC duce la o evoluție 
favorabilă.366 Pentru inițierea răcirii pot fi folosite metode externe și/sau interne. Administrarea 
prin perfuzie a 30 ml/kg ser fiziologic sau soluție Hartmann scad temperatura centrală cu 
aproximativ 1,5 ºC. Alte metode de inducere și/sau menținere a hipotermiei includ: pungi cu 
gheață și/sau prosoape ude; pături sau perne de răcire; pături cu recirculare de aer sau apă; perne 
cauciucate cu recirculare de apă; catetere de răcire intravasculară; și bypass cardiopulmonar. 
 
În faza de menținere este de preferat o metodă cu monitorizare eficace a temperaturii și cu care se 
evită variațiile de temperatură. Aceasta se obține cel mai bine cu dispozitive de răcire externă sau 
internă care arată în mod continuu temperatura la care s-a ajuns pentru a putea atinge temperatura 
țintită. Concentrațiile plasmatice ale electroliților, volumul intravascular real și rata metabolică se 
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pot schimba rapid pe parcursul reîncălzirii așa cum se întâmplă pe perioada răcirii. Astfel, 
reîncălzirea trebuie făcută încet: rata optimă de încălzire nu este cunoscută, dar consensul actual 
este de reîncălzire cu 0,25 – 0,5 ºC pe oră.363 
 
Efectele fiziologice bine cunoscute ale hipotermiei trebuie să fie gestionate cu atenție.365 
 
 
[h3] Prognostic 
 
Două treimi din cei care decedează după internarea într-o secție ATI în urma stopului cardiac din 
prespital, decedează din cauza leziunilor neurologice; aceasta a fost dovedită cu228 și fără306 
hipotermie terapeutică. Un sfert din cei care decedează după internarea într-o secție ATI în urma 
stopului cardiac intraspitalicesc, decedează din cauza leziunilor neurologice. Este necesar un 
mijloc de a prevedea evoluția neurologică și care să poată fi aplicat fiecărui pacient în parte 
imediat după ROSC. Multe studii s-au axat pe predicția privind evoluția nefavorabilă pe termen 
lung (stare vegetativă sau moarte) bazându-se pe date clinice sau paraclinice care indicau o leziune 
cerebrală ireversibilă, pentru a permite clinicienilor să limiteze măsurile de îngrijire și măsurile de 
susținere a funcțiilor organelor. Implicațiile acestor teste prognostice sunt de așa natură încât ar 
trebui să aibă o specificitate de 100% sau o rată de răspunsuri fals pozitive (FPR) egală cu 0, 
așadar proporția de indivizi care în cele din urmă au o evoluție “favorabilă” pe termen lung în 
ciuda predicției unei evoluții nefavorabile. 
 
 
[h4] Examinarea clinică 
 
Nu există semne clinice neurologice care să prezică suficient de exact evoluția nefavorabilă (scorul 
CPC (Cerebral Performance Category) 3 sau 4 sau moarte) în mai puțin de 24 de ore după stopul 
cardiac. La pacienții adulți comatoși în urma unui stop cardiac, care nu au fost tratați prin 
hipotermie și care nu au factori perturbatori (cum ar fi hipotensiunea, sedative sau relaxante 
musculare), lipsa atât a reflexului pupilar cât și a celui cornean la ≥ 72 h prezic suficient de exact 
evoluția nefavorabilă (FPR 0%; 95% CI 0-9%).331 Absența reflexului vestibulo-ocular la ≥ 24 h 
(FPR 0%; 95% CI 0-14%)367, 368 și un scor GCS motor de 2 sau mai puțin la ≥ 72 h (FPR 5%; 95% 
CI 2- 9%)331 sunt mai puțin exacte. Alte semne clinice, cum ar fi miocloniile, nu sunt recomandate 
a fi folosite în predicția evoluției nefavorabile.330, 331, 369-371 Prezența statusului mioclonic la adulți 
este strâns asociată cu evoluția nefavorabilă, dar au fost descrise rare cazuri de recuperare 
neuorlogică și astfel, diagnosticul cert este problematic.372-376 

 
 
[h4] Markere biochimice 
 
Dovezile nu susțin utilizarea doar a markerelor din ser (ex. enolaza specifică neuronală, proteina 
S100) sau din lichidul cefalorahidian (LCR) ca factori predictivi ai evoluției nefavorabile la 
pacienții comatoși după stop cardiac, cu sau fără hipotermie terapeutică. Limitările au făcut ca să 
fie incluși un număr mic de pacienți în studiu și/sau inconsistența valorilor limită în estimarea 
evoluției nefavorabile. 
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[h4] Studii electrofiziologice 
 
Nici un studiu electrofiziologic nu prezice suficient de exact evoluția unui pacient comatos în 
primele 24 h după stopul cardiac. Dacă potențialele evocate somatosenzoriale sunt măsurate după 
24 h la un pacient comatos netratat cu hipotermie terapeutică, absența bilaterală a răspunsului 
cortical N20 la stimularea nervului median sugerează o evoluție nefavorabilă (moarte sau scor 
CPC 3 sau 4) cu o FPR de 0,7% (95% CI: 0,1-3,7)377 

 

 
[h4] Studii imagistice 
 
Multe modalități imagistice (RMN, CT, tomografie computerizată cu emisie de foton unic 
(SPECT), angiografie cerebrală, Doppler transcranial, medicină nucleară, spectroscopie în infra-
roșu apropiat (NIRS)) au fost studiate pentru a se determina utilitatea în vederea stabilirii evoluției 
unui supraviețuitor al stopului cardiac.15 Nu există studii de înalt nivel care să sprijine folosirea 
oricărei metode imagistice ca metodă predictibilă pentru evoluția unui pacient comatos după un 
stop cardiac. 
 
 
[h4] Impactul hipotermei terapeutice asupra prognosticului 
 
Nu sunt dovezi suficiente pentru a recomanda o metodă specifică pentru a prevedea evoluția 
nefavorabilă postresuscitare la pacienții tratați cu hipotermie terapeutică. Nu există semne clinice 
neurologice, studii electrofiziologice, markeri biologici sau metode imagistice care sa prezică 
suficient de exact evoluția neurologică în primele 24 h dupa stopul cardiac. Bazată pe dovezi 
limitate existente, un prognostic relativ exact al evoluției nefavorabile, la pacienții supuși 
hipotermiei terapeutice după un stop cardiac, este dat de absența bilaterală a vârfului N20 la 
potențialele evocate somatosenzoriale la ≥ 24 h după stopul cardiac (FPR 0%, 95% CI 0-69%) și 
de absența atât a reflexului cornean cât și a celui pupilar la 3 sau mai multe zile după stopul 
cardiac (FPR 0%, 95% CI 0-48%).369, 378 Dovezile limitate existente de asemenea sugerează că un 
scor motor ≤ 2 pe scala Glasgow la 3 zile după ROSC (FPR 14% [95% CI 3-44%])369 și prezența 
statusului epileptic (FPR 7% [95% CI 1-25%]) – 11,5% [95% CI 3-31%])379, 380 sunt un prognostic 
mai degrabă inexact al evoluției nefavorabile postresuscitare la pacienții supuși hipotermiei 
terapeutice. Dat fiind că dovezile sunt limitate, decizia de a limita metodele de ingrijire nu trebuie 
luată bazat doar pe rezultatele unui singur instrument de prognosticare. 
 
 
[h2] Donarea de organe 
 
Organele viabile au fost transplantate cu succes în urma morții cardiace.381 Acest grup de pacienți 
oferă o oportunitate neexploatată pentru a crește baza de donatori. Prelevarea de organe de la un 
pacient în moarte cardiacă este clasificată în controlată și necontrolată.382 Donarea controlată apare 
după oprirea planificată a tratamentului la pacienți cu leziuni/boli incompatibile cu viața. Donarea 
necontrolată se referă la donarea după ce pacientul a fost adus decedat sau la care manevrele de 
resuscitare au eșuat în tentativa de a restabili circulația spontană. 
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[h2] Centre pentru stopul cardiac 
 
Exista o variabilitate mare în supravieŃuire în rândul spitalelor pentru îngrijirea pacienŃilor după 
resuscitarea unui stop cardiac.58-64 Există dovezi izolate că în secțiile ATI în care se internează mai 
mult de 50 de pacienți resuscitați pe an, se înregistrează rate mai bune de supraviețuire decât în 
cele în care se internează mai puțin de 20 de pacienți pe an.62 Există dovezi indirecte că sistemele 
regionale de îngrijire cardiacă a pacienților resuscitați îmbunătățesc evoluția STEMI.383-405 

 
Concluzia tuturor acestor date este că centrele specializate pot fi eficiente, dar că încă nu există 
dovezi directe care să sprijine această ipoteză.406-408 

 
 
[h1] Managementul inițțțțial al Sindromului coronarian acut 
 
 
[h2] Introducere 
 
Incidența infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (STEMI) este în scădere în 
multe țări europene;409 cu toate acestea, incidența infarctului miocardic acut fără supradenivelare 
de segment ST (non-STEMI) este în creștere.410, 411 Deși mortalitatea intraspitalicească la pacienții 
cu STEMI a fost redusă semnificativ de tehnicile moderne de reperfuzie și profilaxia secundară 
îmbunătățită, mortalitatea globală la 28 de zile este practic neschimbată pentru că aproximativ 
două treimi din pacienți decedează înainte de sosirea la spital, în mare parte datorită aritmiilor 
letale induse de ischemie.412 Astfel, cea mai eficientă metodă de a îmbunătăți supraviețuirea în 
cazul unui accident ischemic este de a reduce timpul între debutul simptomatologiei și primul 
contact cu personalul medical și începerea terapiei specifice încă din faza de prespital. 
 
Expresia Sindrom Coronarian Acut (SCA) înglobează trei entități diferite ale manifestării acute a 
bolii coronariene: infarctul miocardic cu supradenivelare de segment ST (STEMI), infarctul 
miocardic fără supradenivelare de segment ST (NSTEMI) și angina pectorală instabilă (API). 
NSTEMI și API sunt de obicei combinate în entitatea non-STEMI-SCA. Cea mai întâlnită 
manifestare fiziopatologică în SCA este reprezentată de placa de aterom ruptă sau erodată.413 
Caracteristicile electrocardiografice (ECG) (absența sau prezența supradenivelării de segment ST) 
diferențiază STEMI de NSTEMI SCA. Acesta din urmă poate prezenta subdenivelare de segment 
ST, segment ST nespecific sau chiar un ECG normal. În absența supradenivelării de segment ST, o 
creștere plasmatică a enzimelor cardiace, în special a troponinei T sau I ca fiind cel mai specific 
marker al necrozei celulei miocardice, indică un NSTEMI. 
Sindroamele coronariene acute sunt cele mai frecvente cauze de aritmii maligne care conduc la 
moarte subită cardiacă. Țintele terapeutice sunt reprezentate de tratarea condițiilor amenințătoare 
de viață, cum ar fi fibrilația ventriculară (FV) sau bradicardia severă (extremă), de păstrarea 
funcției ventriculului stâng și de prevenire a insuficienței cardiace prin minimalizarea extinderii 
leziunii miocardice. Ghidurile existente în prezent se adresează primelor ore de la debutul 
simptomatologiei. Tratamentul din prespital și terapia inițială din departamentul de urgență pot 
varia în funcție de posibilitățile locale, de resurse și de reglementări. Datele care susțin tratamentul 
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în prespital sunt adesea extrapolate din studii privind tratamentul inițial după prezentarea la spital; 
există puține studii importante pentru prespital. Ghiduri detaliate pentru diagnosticul și tratamentul 
SCA cu sau fără supradenivelare de segment ST au fost publicate de Societatea Europeană de 
Cardiologie și de Colegiul American de Cardiologie/Asociația Americană a Inimii (American 
College of Cardiology/American Heart Association). Recomandările actuale sunt în conformitate 
cu aceste ghiduri.414, 415 

 
Fig.1.9: Definițțțțiile Sindromului Coronarian Acut (SCA) Temporar! 
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Fig 1.10: Algoritmul de tratament pentru sindroamele coronariene acute 
 
 
 
[h2] Diagnosticul șșșși stratificarea riscului în sindroamele coronariene acute 
 
Pacienții cu factori de risc și familiile lor ar trebui să poată recunoaște simptomele caracteristice 
cum ar fi durerea toracică, care poate iradia în alte zone ale părții superioare a corpului, și care este 
adesea însoțită de alte simptome, incluzând dispneea, transpirațiile, greața sau vărsăturile și 
sincopa. Ei trebuie să înțeleagă importanța alertării imediate a serviciilor medicale de urgență și, 
ideal ar fi, să fie instruiți pentru a acorda SVB. Cele mai bune strategii pentru conștientizarea de 
către laici a diferitelor forme de prezentare ale SCA și de a îmbunătăți metodele de recunoaștere 
ale SCA la populațiile vulnerabile, rămân să fie determinate. Mai mult de atât, dispecerii 
serviciilor de urgență trebuie instruiți să recunoască simptomele SCA și să adreseze întrebări 
țintite. 
 
 
[h3] Semnele si simptomele SCA 
 
Simptomatologia tipică pentru SCA este reprezentată de durere toracică ce iradiază, dificultăți în 
respirație și transpirații; totuși, simptome atipice sau variante de prezentare neobișnuite pot să 
apară la vârstnici, la femei și la diabetici.416, 417 Nici unul din semnele și simptomele SCA nu poate 
fi utilizat singur pentru diagnosticul SCA. 
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[h2] ECG în 12 derivațțțții 
 
O ECG în 12 derivații este investigația cheie pentru evaluarea unui SCA. În caz de STEMI, ea 
indică necesitatea imediată de reperfuzie (PCI primară (primary percutaneous coronary 
intervention) sau fibrinoliză în prespital). Când este suspectat un SCA, o ECG în 12 derivații 
trebuie făcută și interpretată cât mai repede posibil după primul contact cu pacientul, pentru a 
facilita diagnosticul precoce și triajul. ECG-urile din prespital sau din departamentul de urgență au 
importanță diagnostică atunci când sunt interpretate de personal medical instruit.418 
 
Înregistrarea unei ECG în 12 derivații în prespital permite notificarea de urgență a unității de 
primire și accelerează decizia de tratament după sosirea la spital. Paramedicii și asistenții medicali 
pot fi instruiți să diagnosticheze STEMI fără consultul direct al medicului, atâta timp cât există 
dispoziții stricte de asigurare a calității medicale. Dacă interpretarea ECG-ului nu este posibilă la 
locul efectuării, interpretarea calculatorului419, 420 sau transmiterea de date din teren sunt 
acceptabile. 
 
 
[h3] Markere biologice 
 
În absența supradenivelării de segment ST pe ECG, existența unui istoric sugestiv și concentrațiile 
crescute de markere biologice (troponina T și troponina I, CK, CK-MB, mioglobina) 
caracterizează non-STEMI și îl disting de STEMI și angina instabilă. Este preferată măsurarea 
unei troponine cardiac-specifice. Concentrațiile crescute ale troponinei sunt de ajutor în special la 
identificarea pacienților cu risc crescut de evoluție nefavorabilă.421 
 
 
[h3] Reguli în luarea deciziei de externare rapidă 
 
Au fost făcute încercări de a combina dovezi din istoric, examinarea fizică, ECG-uri seriate și 
măsurarea în dinamică a markerilot biologici, în vederea stabilirii regulilor de luare a deciziei 
clinice care să ajute la trierea pacienților cu suspiciune de SCA. 
Nici una din aceste reguli nu este potrivită pentru a identifica pacienții cu durere toracică din 
departamentul de urgență, suspectați de SCA și care să poată fi externați în siguranță din 
departament.422 

 
 
[h3] Protocoale pentru monitorizarea durerii toracice 
 
La pacienții care se prezintă la departamentul de urgență cu un istoric sugestiv pentru SCA, dar 
fără modificări clinice si paraclinice, unitățile de supraveghere a durerii toracice pot reprezenta o 
strategie sigură și eficientă pentru evaluarea pacienților. Ele reduc timpul de ședere, internările în 
spital și costurile cu asistența medicală, îmbunătățesc precizia diagnosticului și calitatea vieții.423 
Nu există dovezi directe care să demonstreze că unitățile de monitorizare a durerii toracice sau 
protocoalele reduc rezultatele cardiovasculare nefavorabile, în special mortalitatea, la pacienții 
care se prezintă cu un posibil SCA. 
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[h2] Tratamentul sindroamelor coronariene acute – simptome 
 
Tratamentul cu gliceril trinitrat este un tratament eficient pentru durerea toracică ischemică și are 
efecte hemodinamice benefice, cum ar fi: venodilatație, dilatația arterelor coronare și, ăntr-o mică 
măsură, a arterelor periferice. Gliceril trinitratul poate fi utilizat dacă tensiunea arterială sistolică 
este > 90 mmHg și pacientul prezintă durere toracică ischemică. Gliceril trinitratul poate fi de 
asemenea utilizat în edemul pulmonar acut. Nitrații nu trebuie utilizați la pacienți cu hipotensiune 
(tensiunea arterială sistolică ≤ 90 mmHg), în special dacă este asociată cu bradicardie, și la 
pacienți cu infarct inferior și dacă se suspectează implicarea ventriculului drept. Utilizarea 
nitraților în aceste circumstanțe poate scădea tensiunea arterială și debitul cardiac. 
 
Morfina este analgezicul de elecție pentru durerea rezistentă la nitrați și de asemenea are efecte de 
calmare asupra pacienților, făcând inutilă utilizarea sedativelor în majoritatea cazurilor. Întrucât 
morfina este un venodilatator, poate aduce beneficii suplimentare la pacienții cu edem pulmonar 
acut. Administrați morfina în doze inițiale de 3-5 mg iv și repetați la câteva minute până când 
durerea dispare. Antiinflamatoarele nesteroidiene trebuie evitate în analgezie din cauza efectului 
protrombotic.424 

 
Monitorizarea saturației arteriale de oxigen (SaO2) cu pulsoximetrul va ajuta în stabilirea 
necesarului de oxigen suplimentar. Acești pacienți nu necesită oxigen suplimentar decât daca sunt 
hipoxemici. Date insuficiente sugerează că administrarea de oxigen cu debit mare ar putea fi 
dăunătoare la pacienții cu infarct miocardic necomplicat.425-427 Țintiți să atingeți o saturație în 
oxigen de 94-98% sau 88-92% dacă pacientul prezintă risc de insuficiență respiratorie 
hipercapnică.428 

 
 
[h2] Tratamentul sindroamelor coronariene acute – cauze 
 
 
[h3] Inhibitorii agregării plachetare (antiagregantele plachetare) 
 
Inhibarea agregării plachetare are o importanță esențială în tratamentul inițial al sindroamelor 
coronariene precum și în prevenția secundară, întrucât activarea și agregarea plachetară reprezintă 
procesele cheie ale inițierii SCA. 
 
 
[h4] Acidul acetilsalicilic  
 
Studii extinse controlate randomizate au indicat scăderea mortalității atunci când s-a administrat 
acid acetilsalicilic la pacienții spitalizați pentru SCA. Câteva studii au sugerat reducerea 
mortalității dacă acetilsalicilic s-a administrat cât mai repede posibil.429, 430 De aceea, dacă 
pacientul nu este alergic la acid acetilsalicilic, administrați acid acetilsalicilic cât mai repede 
posibil la toți pacienții suspectați de SCA. Acidul acetilsalicilic poate fi administrat de primul 
cadru medical ce acordă ajutor, de orice trecător, sau la indicația dispecerului ambulanței, în 
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funcție de protocoalele locale. Doza inițială de acid acetilsalicilic, care trebuie mestecată, este de 
160-325 mg. Alte forme de acid acetilsalicilic (solubil, IV) pot fi la fel de eficace precum tabletele 
masticabile. 
 
 
[h4] Inhibitorii receptorilor ADP 
 
Tienopiridinele (clopidogre, prasugrel) și ciclo-pentil-triazolo-pirimidinele, ticagrelor, inhibă 
ireversibil receptorii-ADP, reducând agregarea plachetară în plus alături de acidul acetilsalicilic.  
 
Dacă se administrează împreună cu heparina și acidul acetilsalicilic la pacienții cu risc crescut de 
non-STEMI-SCA, clopidogrelul îmbunătățește evoluția.431, 432 Clopidogrelul trebuie administrat 
cât mai repede posibil împreună cu acidul acetilsalicilic și un antitrombinic la toți pacienții care 
prezintă non-STEMI-SCA. Dacă este aleasă o terapie conservatoare, administrați o doză de 
încărcare de 300 mg; dacă este planificată o strategie cu PCI, este de preferat o doză inițială de 600 
mg. Prasugrel sau ticagrelor pot fi administrate în loc de clopidogrel. 
 
Deși nu există studii extinse asupra utilizării clopidogrelului în pre-tratamentul pacienților care 
prezintă STEMI și au planificată PCI, este posibil ca această strategie să fie benefică. Întrucât 
inhibarea plachetară este mai intensă prin folosirea unor doze mari, este recomandată 
administrarea unei doze de încărcare de 600 mg cât mai repede posibil la pacienții ce prezintă 
STEMI și au planificată PCI. Prasugrel sau ticagrelor pot fi utilizate în locul clopidogrelului 
înainte de PCI. Pacienții cu STEMI tratați prin fibrinoliză ar trebui tratați cu clopidogrel (doza de 
incărcare de 300 mg pentru pacienții < 75 de ani și 75 de mg fără doză de încărcare pentru 
pacienții > 75 de ani) în plus față de acidul acetilsalicilic și antitrombinic. 
 
 
[h4] Inhibitorii glicoproteinei (Gp) IIB/IIIA 
 
Inhibarea receptorului pentru Gp IIB/IIIA este pasul final al agregării plachetare. Substanțele 
Eptifibatid și Tirofiban conduc la inhibarea reversibilă, în timp ce Abciximab conduce la inhibarea 
ireversibilă a receptorului Gp IIB/IIIA. Nu există date suficiente care să sprijine utilizarea de rutină 
a pre-tratamentului cu inhibitori de Gp IIB/IIIA la pacienții cu STEMI sau non-STEMI-SCA. 
 
 
[h3] Antitrombinicele 
 
Heparina nefracționată este un inhibitor indirect al trombinei și care, în asociere cu acidul 
acetilsalicilic este folosită ca adjuvant în terapia fibrinolitică sau PCI primară, și reprezintă o 
componentă importantă a tratamentului anginei instabile și STEMI. În prezent există mai multe 
antitrombinice alternative disponibile pentru tratamentul pacienților cu SCA. În comparație cu 
heparina nefracționată, aceste alternative au o mai mare specificitate pentru activitatea factorul Xa 
(heparine cu greutate moleculară mică, fondaparina), sau sunt inhibitoare directe ale trombinei 
(bivalirudina). Cu aceste antitrombinice noi, nu mai este necesară monitorizarea coagulării și riscul 
de trombocitopenie este redus. 
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 59 
 

Spre deosebire de heparina nefracționată, enoxaparina reduce riscul combinat de mortalitate, 
infarctul miocardic și revascularizarea de urgență, dacă este administrată în primele 24-36 de ore 
de la debutul simptomatologiei non-STEMI-SCA.433, 434 Pentru pacienții la care se alege o terapie 
inițială conservatoare, fondaparina și enoxaparina reprezintă alternative acceptabile la heparina 
nefracționată. Pentru pacienții cu risc crescut de sângerare, aveți în vedere administrarea 
fondaparinei sau bivalirudinei, care cauzează o sângerare mai mică decât heparina 
nefracționată.435-437 La pacienții la care este planificată o terapie invazivă, enoxaparina sau 
bivalirudina sunt alternative acceptabile la heparina nefracționată. 
 
Mai multe studii randomizate la pacienți cu STEMI și fibrinoliză au arătat că tratamenul adițional 
cu enoxaparină în loc de heparină nefracționată duce la o evoluție clinică ulterioară mai bună 
(indiferent de fibrinoliticul utilizat), dar cu o rată a sângerărilor ușor crescută la vârstnici (≥ 75 de 
ani) și la pacienții cu greutate mică (< 60 Kg).438-440 

 
Enoxaparina este o alternativă sigură si eficientă la heparina nefracționată pentru PPCI actuală ( 
largă utilizare a tienopiridinelor și/sau blocantelor receptorilor Gp IIB/IIIA).441, 442 Nu există date 
suficiente pentru a recomanda o altă heparină cu greutate moleculară mică în afară de enoxaparină 
pentru PPCI în STEMI. Bivalirudina este de asemenea o alternativă sigură la heparina 
nefracționată pentru STEMI ce au planificată PCI. 
 
 
[h2] Strategii șșșși sisteme de îngrijire 
 
Au fost studiate mai multe strategii sistematice pentru îmbunătățirea calității îngrijirii în prespital a 
pacienților cu SCA. Rolul acestor strategii este de a identifica prompt pacienții cu STEMI și de a 
se scurta timpul până la tratamentul de reperfuzie. De asemenea, au fost dezvoltate criterii de triaj 
pentru a selecta pacienții cu risc crescut cu non-STEMI-SCA pentru a fi transportați în centrele 
terțiare care oferă PCI 24/7. În acest context, trebuie luate câteva decizii în timpul îngrijirii inițiale, 
mai presus de etapele de bază diagnostice, necesare pentru evaluarea clinică a pacientului, și 
interpretarea unei ECG în 12 derivații. Aceste decizii se referă la: 

1. Strategia de reperfuzie la pacienții cu STEMI, cum ar fi PPCI vs. (pre)-spital fibrinoliză 
2. Decizia de a nu merge la un spital mai apropiat dar fără posibilitate de a efectua PCI, luând 

astfel măsura de a scurta timpul până la PPCI (ca strategie de tratament aleasă) 
3. Proceduri în situații speciale, spre exemplu: la pacienții resuscitați în urma unui stop 

cardiac ne-traumatic, la pacienții în șoc sau la pacienții cu non-STEMI-SCA care prezintă 
semne de instabilitate sau cu rscuri crescute. 

 
 
[h3] Strategia de reperfuzie la paciențțțții cu STEMI 
 
La pacienții care se prezintă cu STEMI în primele 12 ore de la debutul simptomatologiei, 
reperfuzia trebuie inițiată cât mai repede posibil, indiferent de metoda aleasă.415, 443-445 Reperfuzia 
poate fi obținută cu fibrinoliză, cu PPCI sau cu o asociere a celor două metode. Eficiența terapiei 
de reperfuzie este foarte dependentă de durata simptomatologiei. Fibrinoliza este eficace în special 
în primele 2-3 ore de la debutul simptomatologiei; PPCI este mai puțin dependentă de timp.446 Este 
benefică administrarea de fibrinolitice în prespital la pacienții cu STEMI sau cu semne și 
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simptome pentru SCA asociat cu BRS. Folosindu-se un protocol prestabilit, terapia fibrinolitică 
poate fi făcută în siguranță de paramedici instruiți, asistenți sau medici.447-452 Eficacitatea este 
maximă în primele 3 ore de la debutul simptomatologiei.453 Pacienților, cu simptomatologie de 
SCA și modificări ECG specificie STEMI (sau posibil BRS sau infarct posterior adevărat), care se 
prezintă direct la departamentul de urgență, li se va administra terapia fibrinolitică cât mai repede 
posibil, doar dacă nu este suficient timp pentru PPCI. Specialiștii care administrează terapia 
fibrinolitică trebuie să fie conștienți de riscuri și contraindicații. 
 
 
[h4] Intervențțțția percutană primară 
 
Conform mai multor studii și meta-analize, angioplastia coronariană cu sau fără implantare de 
stent a devenit prima linie de tratament pentru pacienții cu STEMI, pentru că s-a dovedit 
superioară fibrinolizei în prevenirea cauzelor de deces cum ar fi accidentul vascular cerebral și 
reinfarctizarea.454, 455 

 
 
[h4] Fibrinoliza vs. PCI primară 
 
Mai multe rapoarte și înregistrări care compară terapia fibrinolitică (incluzând-o pe cea 
administrată în prespital) cu PPCI au arătat o tendință de îmbunătățire a supraviețuirii dacă terapia 
fibrinolitică a fost administrată în primele 2 ore de la debutul simptomatologiei și a fost combinată 
cu PCI de salvare sau întârziată.456-458 Dacă PPCI nu poate fi efectuată într-o perioadă de timp 
adecvată, independent de nevoia de transfer de urgență, atunci, trebuie luată în calcul imediat 
efectuarea fibrinolizei dacă nu există contraindicații. Pentru pacienții cu STEMI care se prezintă în 
șoc, PCI primară (sau bypass-ul coronarian) este de preferat ca metodă de reperfuzie. Fibrinoliza 
trebuie avută în vedere doar dacă există o întârziere importantă până la efectuarea PCI. 
 
 
[h4] Triajul șșșși transferul inter-spitalicesc pentru PCI primară 
 
Riscul de deces, reinfarctizare sau accident vascular cerebral este redus dacă pacienții cu STEMI 
sunt tranferați rapid către centrele terțiare ce efectuează PPCI.384, 455, 459 Dintre terapia fibrinolitică 
imediată (intra- sau pre-spital) sau transferul pentru PPCI, este mai puțin clar care dintre metode 
este superioară la pacienții tineri care se prezintă cu infarct anterior și a căror simptomatologie a 
debutat < 2-3 ore.460 Transferul pacienților cu STEMI pentru PPCI este acceptat pentru pacienții 
care se prezintă după 3 ore dar mai puțin de 12 ore de la debutul simptomatoligiei, cu condiția ca 
tranferul să fie efectuat rapid. 
 
 
[h4] Asocierea fibrinolizei cu intervențțțția coronariană percutană 
 
Fibrinoliza și PCI pot fi utilizate într-o varietate de combinații pentru a restaura fluxul de sânge 
coronarian și reperfuzia miocardului. Există mai multe posibilități prin care cele două terapii pot fi 
asociate. PCI facilitată reprezintă PCI efectuată imediat după fibrinoliză, o strategie farmaco-
invazivă ce se referă la PCI efectuată de obicei la 2-24 de ore după fibrinoliză; și PCI de salvare, 
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definită ca PCI efectuată după eșecul reperfuziei (demonstrată prin diminuarea cu < 50% a 
supradenivelării de segment ST la 60-90 de minute după terminarea fibrinolizei). Aceste strategii 
sund diferite față de o PCI obișnuită, în care angiografia și intervenția sunt efectuate la câteva zile 
după o fibrinoliză reușită. Mai multe studii și meta-analize au demonstrat o evoluție nefavorabilă 
la efectuarea unei PCI obișnuite imediat sau cât mai repede posibil după fibrinoliză. De aceea, nu 
este indicată efectuarea de rutină a PCI facilitate, chiar dacă există subgrupuri anume de pacienți 
care ar pute beneficia de această procedură.462 Atunci când este necesar, este rezonabilă efectuarea 
de angiografie și PCI la pacienții la care fibrinoliza nu a avut succes, în funcție de semnele clinice 
și/sau de insuficienta diminuare a supradenivelării segmentului ST.463 

În cazul reușitei fibrinolizei (demonstrată prin semne clinice și diminuarea supradenivelării 
segmentului ST > 50%), s-a demonstrat că angiografia amânată cu câteva ore după fibrinoliză 
(metoda “farmaco-invazivă”) a îmbunătățit evoluția. Această strategie include transferul cât mai 
rapid pentru angiografie și PCI după fibrinoliză (dacă este necesar).464, 465 

 
 
[h3] Reperfuzia după o resuscitare reușșșșită 
 
Boala coronariană este cauza cea mai frecventă de stop cardiac în prespital. 
Mulți dintre acești pacienți vor avea o ocluzie acută a unei artere coronare, cu semne de STEMI pe 
ECG, dar stopul cardiac datorat bolii cardiace ischemice poate să apară și fără aceste manifestări. 
La pacienții cu STEMI sau BRS pe ECG în urma reluării spontane a circulației,  secundare unui 
stop cardiac în prespital, trebubuie avute în vedere angiografia imediată și PCI sau fibrinoliza.317, 

322 Este de dorit a se efectua imediat angiografia și PCI la pacienții selectați, chiar dacă nu există 
supradenivelare de segment ST pe ECG sau semne clinice precum durerea toracică. Este 
acceptabilă includerea tratamentului de reperfuzie ca standard în protocoalele postresuscitare ca 
parte a strategiei de îmbunătățire a evoluției.318 Tratamentul de reperfuzie nu trebuie să excludă 
alte strategii terapeutice, inclusiv hipotermia terapeutică. 
 
 
[h2] Prevenirea primară șșșși secundară 
 
Intervențiile preventive la pacienții cu SCA trebuie inițiate cât mai repede după prezentarea la 
spital și trebuie continuate dacă sunt deja inițiate. Măsurile preventive îmbunătățesc prognosticul 
prin reducerea numărului evenimentelor adverse majore cardiace. Prevenția cu droguri cuprinde 
beta blocantele, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei / blocantele receptorilor 
angiotensinei și statinele, precum și tratamentul de bază cu acid acetilsalicilic și, dacă are 
indicație, cu tienopiridine. 
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[h1] Suportul vital pediatric 
 
 
[h2] Suportul vital de bază pediatric 
 
 
[h3] Etapele de acțțțțiune 
 
Salvatorii care au fost instruiți pentru SVB la adult și care nu au cunoștințele specifice resuscitării 
pediatrice, pot utiliza algoritmul de la adult, întrucât evoluția este nefavorabilă dacă nu acționează 
în nici un fel. Persoanele neinstruite care doresc să învețe să efectueze resuscitare pediatrică pentru 
că au meserii care implică responsabilitate în privința copiilor (de ex: profesori, asistenți școlari, 
salvamari), trebuie învățate că este de preferat modificarea SVB la adult și să efectueze 5 ventilații 
inițiale urmate de aproximativ un minut de RCP înainte de a cere ajutor (vezi SVB la adult). 
 
Algoritmul ce urmează trebuie respectat de cei responsabili cu urgențele pediatrice (de obicei 
echipe medicale specializate) (Figura 1.11) 

 
Fig 1.11 

 
1. Se asigură securitatea salvatorului șșșși a copilului 
2. Evaluațțțți starea de conșșșștiențțțță a copilului 

• Se mișcă ușor copilul și este întrebat cu voce tare: "Ce s-a întâmplat?" 
3A. În cazul în care copilul răspunde verbal sau prin mișșșșcare: 

• Se lasă copilul în poziția în care a fost găsit (cu condiția să fie în siguranță) 
• Verificați starea lui și cereți ajutor dacă aveți nevoie 
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• Reevaluați-l periodic 
3B. În cazul în care copilul nu răspunde: 

• Strigați după ajutor 
• Întoarceți cu atenție copilul în decubit dorsal 
• Se deschid căile aeriene prin extensia ușoară a capului și ridicarea bărbiei 

� Plasați mâna pe frunte și, cu blândețe, se împinge capul spre spate 
� În același timp, cu vârfurile degetelor plasate sub menton se ridică bărbia. Nu 

apăsați pe țesutul moale de sub bărbie întrucât puteți bloca căile aeriene. 
� Dacă în continuare aveți dificultăți în deschiderea căilor aeriene, încercați 

subluxația mandibulei: plasați primele două degete ale fiecărei mâini sub unghiul  
mandibulei copilului și împingeți mandibula spre înainte. 

4. Mențțțținând căile aeriene deschise, privițțțți, ascultațțțți șșșși simțțțțițțțți respirațțțția normală prin 
așșșșezarea cu fațțțța aproape de fațțțța copilului șșșși uitându-vă la torace: 

• Privițțțți mișcările toracelui 
• Ascultațțțți zgomotele respiratorii la nivelul căilor aeriene superioare (nasul și gura 

copilului) 
• Simțțțțițțțți fluxul de aer pe obraz. 
În primele câteva minute după oprirea cordului, copilul poate avea gaspuri rare, zgomotoase. 
Priviți, ascultați și simțiți fluxul de aer pe obraz cel mult 10 secunde – dacă nu sunteți siguri 
că victima respiră normal, acționați ca și cum ea nu ar respira normal: 

5A. În cazul în care copilul respiră normal: 
• Întoarceți copilul în lateral, în poziție de siguranță (vezi mai jos) 
• Trimiteți pe cineva sau mergeți după ajutor – sunați la numărul unic de urgență pentru 

ambulanță. 
• Verificați respirația 

 
5B. În cazul în care copilul nu respiră normal sau nu respiră deloc 

•  Îndepărtați cu atenție orice obstrucție evidentă a căilor aeriene 
• Inițial efectuați cinci ventilații 
• Când efectuați ventilațiile, fiți atenți la orice reflex de vomă sau tuse la acțiunile dvs. 

Prezența sau absența acestor reflexe vor fi parte a evaluării "semnelor vitale" care vor fi 
descrise mai jos. 

 
Ventilațțțțiile inițțțțiale la un copil cu vârsta peste 1 an: 

• Asigurați înclinația capului și ridicarea bărbiei 
• Pensați părțile moi ale nasului folosind indexul și policele mâinii așezate pe fruntea 

victimei 
• Deschideți cavitatea bucală dar mențineți bărbia ridicată 
• Inspirați și puneți buzele în jurul gurii victimei, asigurând o bună etanșeitate 
• Expirați constant în gura victimei pentru 1-1,5 s urmărind ridicarea peretelui toracic 
• Mențineți extensia capului și bărbia ridicată, îndepărtați gura de victimă și urmăriți 

revenirea toracelui la poziția inițială pe măsură ce aerul iese din plamâni 
• Inspirați din nou și repetați secvența de cinci ori. Identificați eficiența prin urmărirea 

toracelui copilului care urcă și coboară într-o secvențialitate similară cu o respirație 
normală. 
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Ventilațțțțiile inițțțțiale la un sugar (copil cu vârsta sub 1 an): 

• Asigurați o poziție neutră a capului și bărbia ridicată 
• Inspirați și acoperiți gura și nasul copilului cu gura dvs. asigurând o bună etanșeitate. Dacă 

gura și nasul nu pot fi acoperite la copilul mai mare, salvatorul poate încerca să acopere 
doar nasul sau gura cu gura sa (dacă se alege nasul, lipiți buzele pentru a preveni pierderea 
de aer) 

• Expirați constant în gura victimei pentru 1-1,5 s, suficient pentru o urcare vizibilă a 
toracelui. 

• Mențineți poziția capului și bărbia ridicată, îndepărtați gura de victimă și urmăriți 
revenirea toracelui la poziția inițială pe măsură ce aerul iese din plamâni 

• Inspirați din nou și repetați secvența de cinci ori. 
 
Dacă aveți dificultăți în efectuarea unor respirații eficiente atât pentru sugari cât și pentru copiii 
mai mari, atunci este posibil să existe o obstrucție pe calea aeriană: 

• Deschideți gura copilului și îndepărtați orice obstrucție vizibilă. Nu efectuați o căutare cu 
degetul la întâmplare. 

• Asigurați extensia suficientă a capului și ridicarea bărbiei dar asigurați-vă de asemenea că 
gâtul nu este prea extins. 

• Dacă extensia capului și ridicarea bărbiei nu deschid căile aeriene, încercați subluxația 
mandibulei 

• Încercați de maxim cinci ori să obțineți respirații eficiente și, dacă nu reușiți, începeți 
compresiile toracice 

 
6. Evaluațțțți circulațțțția copilului 
 Nu trebuie să dureze mai mult de 10 secunde să: 

• Căutați semnele vitale – acestea includ orice mișcare, tușit sau respirație normală (nu 
gaspuri sau respirații rare, neregulate). 

Dacă verificați pulsul, asigurați-vă că nu durează mai mult de 10 secunde.  
La un copil cu vârsta peste 1 an – puteți palpa pulsul la carotidă 
La sugar – puteți palpa pulsul la brahială pe fața internă a brațului. 
Pulsul la femurală, ce poate fi palpat în zona situată la jumătatea distanței dintre spina iliacă 
anterioară superioară și simfiza pubiană, poate fi de asemenea palpat la sugari și copii. 
 

7A. Dacă suntețțțți siguri că putețțțți detecta semnele de viațțțță in 10 secunde: 
• Dacă este necesar, continuați resuscitarea respiratorie (ventilațiile) până când copilul 

respiră eficient de unul singur. 
• Întoarceți copilul pe partea sa (în poziția de recuperare) dacă rămâne inconștient 
• Reevaluați frecvent copilul 

 
7B. Dacă nu există semne vitale, în afară de situațțțția când suntețțțți SIGURI că simțțțțițțțți un puls  
cert, cu o frecvențțțță mai mare de 60 bătăi/min în 10 secunde: 

• Începeți compresiile toracice 
• Combinați ventilațiile cu compresiile toracice: 
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Compresii toracice 
Pentru toți copiii, compresiile se fac în jumătatea inferioară a sternului 
Pentru a evita efectuarea compresiilor în zona abdomenului superior, localizați apendicele 
xifoid prin găsirea unghiului unde coastele inferioare se unesc în mijloc. Compresiile se 
efectuează la o distanță de o lățime de deget deasupra acestuia; profunzimea compresiilor 
trebuie să fie de o treime din grosimea toracelui. Nu vă fie frică să apăsați prea tare: "Apăsați 
cu putere și repede". Eliberați complet de presiune și repetați la o rată de cel puțin 100/minut 
(dar să nu depășească 120/min). După 15 compresii, înclinați capul, ridicați bărbia și efectuați 
2 ventilații eficiente. Continuați compresiile și ventilațiile cu un raport de 15:2. Cea mai bună 
metodă pentru efectuarea compresiilor variază puțin între sugari și copii mai mari. 
 
Compresiile toracice la sugari 

Dacă este un singur salvator, acesta va efectua compresiile sternale cu vârfurile a două degete. 
Dacă există doi sau mai mulți salvatori, utilzați thnica alternanței. Așezați ambele police, în 
întregime, de o parte și de alta a jumătății inferioare a sternului (ca mai sus), cu vârfurile 
îndreptate spre capul sugarului. Întindeți restul palmelor astfel încât să înconjurați partea 
inferioară a cuștii toracice, vârfurile degetelor susținând spatele sugarului. Pentru ambele 
metode, compresia sternului inferior trebuie să reprezinte cel puțin o treime din grosimea 
toracelui sugarului (aproximativ 4 cm). 
 
Compresiile toracice la copiii peste 1 an 

Plasați podul unei palme pe jumătatea inferioară a sternulu (ca mai sus). Ridicați degetele 
pentru a fi siguri că presiunea nu este aplicată pe coastele copilului. Poziționați-vă vertical 
deasupra toracelui victimei, cu coatele întinse, și comprimați sternul cu cel puțin o treime din 
grosimea toracelui (aproximativ 5 cm). La copiii mai mari sau la salvatorii mici, aceasta se 
obține cel mai ușor prin utilizarea ambelor mâini cu degetele întrepătrunse. 
 
8. Nu întrerupețțțți manevrele de resuscitare până când: 

• Copilul prezintă semne vitale (începe să se trezească, să se miște, deschide ochii și 
respiră normal, sau poate fi palpat un puls puternic peste 60/min. 

• Ajutor calificat sosește și preia resuscitarea 
• Dvs. sunteți epuizat 

 
 
[h3] Când să solicitațțțți asistențțțță 
 
Este vital ca salvatorii să primească ajutor cât mai repede posibil când un copil se prăbușește/ 

• Când există mai mult de un salvator, unul începe resuscitarea în timp ce altul merge după 
ajutor 

• Dacă există un singur salvator este prezent, efectuați RCP pentru aproximativ 1 minut 
înainte de a merge după ajutor. Pentru a minimaliza efectele întreruperii RCP, ar putea fi 
posibil să cărați (transportați) sugarul sau copilul mic în timp ce solicitați ajutor. 

• Singura excepție de la regula efectuării a 1 minut de RCP înainte de a merge după ajutor 
este atunci când colapsul brusc a fost observat de cineva, iar salvatorul este singur. În acest 
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caz, stopul cardiac s-a produs cel mai probabil în urma unei aritmii și copilul va necesita 
defibrilare. Căutați ajutor imediat dacă nu are cine să meargă în locul dumneavoastră. 

 
 
[h3] Pozițțțția de siguranțțțță 
 
Un copil inconștient ale cărui căi aeriene sunt libere și care respiră normal trebuie întors lateral și 
așezat în poziția de siguranță. Poziția de siguranță de la adult este potrivită a fi utilizată la copii. 
 
 
[h3] Obstrucțțțția cu corp străin a căilor aeriene (OCSCA) 
Lovirea toracelui posterior, compresia toracelui și a abdomenului, toate acestea produc o creștere a 
presiunii intratoracice și pot elimina corpul străin din căile aeriene. În jumătate din cazuri este 
necesară folosirea mai multor tehnici pentru a elimina obstrucția.466 Nu există date care să indice 
care din metode să fie utilizată prima sau în ce ordine trebuie aplicate. Dacă una eșuează, 
încercați-le pe celelalte prin rotație până ce corpul străin este eliminat. 
Algoritmul pentru OCSCA la copii a fost simplificat și aliniat cu versiunea pentru adulți în 
ghidurile din 2005; aceasta continuă să fie secvența recomandată pentru managementul OCSCA 
(Figura 1.12) 

 
Fig. 1.12 Temporar! 

 
Cea mai importantă diferență de algoritmul la adult este că la sugari nu ar trebui folosită compresia 
abdominală. Deși compresia abdominală a cauzat leziuni la toate grupele de vârstă, riscul este în 
mod particular crescut la sugari copiii foarte mici. Aceasta se întâmplă din cauza poziției 
orizontale a coastelor, astfel încât viscerele abdomenului superior sunt mult mai expuse la traumă. 
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Pentru acest motiv, ghidurile pentru tratamentul OCSCA sunt diferite la sugari și copii. Semnele 
recunoașterii OCSCA la copil sunt enumerate în Tabelul 1.1. 
 
Tabelul 1.1 
 
 
[h2] SVA pediatric 
 
 
[h3] Prevenirea SCR 
 
La copii, SCR secundar, cauzat fie de insuficiența respiratorie fie de insuficiența circulatorie este 
mult mai frecvent decât SCR primar cauzat de aritmii.467-472 Așa numita asfixie sau stop respirator 
este mult mai întâlnit la adulții tineri (de ex: traumă, înec, otrăvire).473, 474 Rezultatul SCR la copii 
este nefavorabil; identificarea etapelor premergătoare insuficienței cardiace sau respiratorii este o 
prioritate, întrucât o intervenție precoce eficientă poate fi salvatoare de viață. Ordinea evaluării și 
intervenției pentru orice copil bolnav sau rănit urmează pricipiile protocolului ABCDE subliniate 
anterior pentru adulți. Solicitarea unui specialist în respirație pediatrică (RRT) sau a echipei 
medicale de urgență poate reduce riscul stopului respirator și/sau cardiac la copiii spitalizați în 
afara unităților de terapie intensivă.203, 475-479 

 
 
[h3] Managementul insuficiențțțței respiratorii șșșși circulatorii 
 
La copii există multe cauze pentru insuficiența respiratorie și circulatorie, ele putând debuta 
gradual sau brusc. Inițial, ambele pot fi compensate, însă vor evolua dacă nu se instituie 
tratamentul adecvat. Insuficiența respiratorie și circulatorie decompensate și netratate vor conduce 
la SCR. Prin urmare, scopul suportului vital pediatric este intervenția rapidă și eficientă la copiii 
cu insuficiență respiratorie și circulatorie pentru a nu avansa spre SCR. 
 
 
[h4] Căile aeriene șșșși respirațțțția 
 

• Deschideți căile aeriene pentru a asigura atât ventilație cât și oxigenare adecvate. Asigurați 
un flux mare de oxigen. 

• Instituiți monitorizarea respiratorie (prima măsură – pulsoximetria/SpO2) 
• Pentru asigurarea unei ventilații și oxigenări bune este posibil să utilizați accesorii pentru 

căile aeriene, respectiv ventilația pe mască și balon, masca laringiană, să securizați calea 
aeriană prin IOT și ventilație cu presiune pozitivă 

• Foarte rar este necesar asigurarea unei căi aeriene pe cale chirurgicală. 
 
 
[h5] Secvențțțța de inducțțțție rapidă șșșși intubațțțția 
 
Copilul aflat în SCR și comp profundă nu necesită sedare sau analgezie pentru a fi intubat; altfel, 
intubația trebuie precedată de oxigenare (oxigenarea ușoară (blândă) cu mască și balon este uneori 
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necesară pentru evitarea hipoxiei), sedare rapidă, analgezie și utilizare a drogurilor blocante 
neuromusculare pentru a diminua complicațiile intubației și eșecul.480 Persoana care intubează 
trebuie să fie experimentată și familiarizată cu drogurile folosite la secvența de inducție rapidă. 
Utilizarea presiunii cricoidiene poate preveni regurgitarea conținutului gastric481, 482 dar poate 
deforma calea aeriană și să îngreuneze astfel laringoscopia și intubația.483 Presiunea cricoidiană nu 
trebuie utilizată decât dacă intubația sau oxigenarea sunt compromise. 
O recomandare generală pentru calibrul sondei de intubație pentru vârste diferite este arătată în 
Tabelul 1.2.484-489 Acesta este doar un ghid, sondele cu un număr mai mic sau mai mare trebuind să 
fie mereu disponibile. Dimensiunea sondei traheale poate fi de asemenea estimată cu ajutorul 
lungimii corpului copilului masurată cu benzi de resuscitare (resuscitation tapes).490 
 
 
Tabelul 1.2 
 
Sondele de intubație fără manșon au fost utilizate în mod tradițional la copiii cu vârsta până la 8 
ani, dar sondele cu manșon pot oferi avantaje în anumite situații, spre exemplu atunci cân 
complianța pulmonară este deficitară, rezistența căii aeriene este mare sau când există pierdere de 
aer de la glotă.484,491, 492 Utilizarea sondelor cu manșon face ca alegerea din prima încercare a 
calibrului sondei să fie potrivită.484, 485, 493 Întrucât o presiune excesivă a manșonului poate 
conduce la leziuni ischemice ale țesutului laringeal din jur și la stenoză, presiunea de umflare a 
manșonului trebuie monitorizată și menținută la mai puțin de 25 cmH2O. Mișcarea sondei, 
poziționarea greșită sau obstruarea sondei survin frecvent la copilul intubat și sunt asociate cu un 
risc crescut de deces.282, 495 Nici o tehnică nu este 100% sigură pentru a distinge intubația 
esofagiană de cea traheală.496-498 Aprecierea poziției corecte a sondei se face prin: 

• Observarea prin laringoscopie a trecerii sondei dincolo de corzile vocale; 
• Detectarea end-tidal CO2 dacă există un ritm de perfuzie (aceasta poate fi observată și cu 

printr-o RCP eficientă, dar nu este pe deplin sigură); 
• Observarea mișcărilor simetrice ale peretelui toracic în timpul ventilației cu presiune 

pozitivă 
• Observarea sondei care se aburește în timpul expirului; 
• Absența distensiei gastrice 
• Auscultația în axile și la vârfurile pulmonare a aerului care intră în mod egal bilateral; 
• Absența intrării aerului în stomac, evidențiată prin auscultație; 
• Îmbunătățirea sau stabilizarea SpO2 în intervalul așteptat (semn tardiv!); 
• Îmbunătățirea AV spre valorile potrivite vârstei (sau rămânerea în limitele normale)(semn 

tardiv!). 
 
În cazul în care copilul este în SCR și eliminarea CO2 nu este detectată în ciuda compresiilor 
toracice corespunzătoare, sau dacă există orice semn de întrebare, confirmați poziția sondei 
traheale prin laringoscopie directă. 
 
 
[h5] Respirațțțția 
 
Pe parcursul resuscitării inițiale, administrați oxigen cu concentrație maximă (100%). 
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După restabilirea circulației, administrați oxigen astfel încât să mențineți saturația arterială a 
oxigenului (SaO2) în intervalul 94-98%.499, 500 

 
Personalul ce oferă asistență medicală adesea administrează o ventilație excesivă în timpul RCP, 
aceasta putând fi nocivă. Hiperventilația produce presiune crescută intratoracică, perfuzie 
cerebrală și coronariană scăzută și rate scăzute de supraviețuire la animale și adulți.225, 226, 227, 501-

504 Deși normoventilația este obiectivul dorit pe parcursul resuscitării, este dificil de știut cu 
exactitate care este minut-volumul administrat. Un ghid simplu pentru administrarea unui volum 
tidal acceptabil este de a obține o ridicare potrivită a peretelui toracic. Odată ce calea aeriană este 
protejată prin IOT, continuați ventilația cu presiune pozitivă cu un ritm de 10-12 ventilații/min 
fără a întrerupe compresiile toracice. Când circulația este restabilită sau când copilul încă mai are 
un ritm de perfuzie, ventilați cu 12-20 ventilații/min pentru a atinge o presiune arterială a CO2 
normală (PaCO2). 
 
Monitorizarea end-tidal CO2 (ETCO2) cu un detector colorimetric sau un capnometru confirmă 
poziția sondei traheale la copilul cu greutate mai mare de 2 kg și poate fi folosită în prespital, în 
sptal cât și în timpul transportării copilului.505-508 O schimbare a culorii sau o undă de capnografie 
pentru mai mult de patru ventilații indică faptul că sonda este în arborele traheobronșic atât pe 
parcursul existenței unui ritm de perfuzie cât și al SCR. Capnografia nu exclude intubația într-o 
bronhie. Absența CO2 expirat în timpul SCR nu reprezintă o poziționare greșită a sondei, întrucât 
un ETCO2 scăzut sau absent poate reflecta o vascularizație pulmonară scăzută sau absentă.236, 509-

511 Capnografia poate oferi informații despre eficiența compresiilor toracice și, de asemenea, 
indicații precoce despre reluarea circulației spontane.512, 513 Trebuie făcute eforturi pentru 
îmbunătățirea calității compresiilor toracice dacă ETCO2 rămâne sub 15 mmHg (2 kPa). Dovezile 
existente nu sprijină ideea folosirii unei valori prag a ETCO2 drept indicator pentru oprirea 
eforturilor de resuscitare. 
 
Balonașul cu autoumflare sau seringa de aspirație (dispozitivul de detecție esofagian, DDE) pot fi 
folosite pentru confirmarea secundară a poziției sondei traheale la copiii cu un ritm de perfuzie.514, 

515 Nu există studii asupra utilizării DDE la copiii care sunt în SCR. 
 
Evaluarea clinică a saturției arteriale în oxigen (SaO2) este nesigură; de aceea, monitorizați 
continuu saturația periferică în oxigen prin pulsoximetrie (SpO2) 
 
 
[h4] Circulațțțția 
 

• Instituiți monitorizarea cardiacă (primele măsuri – pulsoximetria (SpO2), ECG și 
măsurarea presiunii arteriale non-invaziv) 

• Asigurați accesul vascular. Acesta poate fi o linie periferică IV sau canularea intraosoasă. 
În cazul în care există deja, ar trebui utilizat un cateter intravenos central. 

• Administrați un bolus de fluide (20 ml/kgc) și/sau droguri (ex: inotrope, vasopresoare, 
antiaritmice), după cum este necesar. 

• Cristaloidele izotone sunt recomandate ca fluide de resuscitare inițiale la sugarii și copiii 
cu orice fel de șoc, inclusiv șocul septic.516-519 
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• Evaluați și reevaluați copilul continuu, incepând de fiecare dată cu căile aeriene înainte de 
a trece la respirație și apoi la circulație. 

• În timpul tratamentului, pentru managementul insuficienței respiratorii și/sau circulatorii se 
pot dovedi utile următoarele: capnografia, monitorizarea invazivă a tensiunii arteriale, 
analiza gazelor sangvine, monitorizarea cardiacă, ecocardiografia, saturația venoasă 
centrală în oxigen. 

 
 
[h5] Abordul vascular 
 
Abordul venos poate fi dificil în timpul resuscitării unui sugar sau copil: dacă încercările stabilirii 
unei linii IV eșuează timp de 1 minut, introduceți un ac intraosos.520, 521 Calea intraosoasă sau IV 
sunt mai preferate decât calea traheală pentru administrarea drogurilor.522 

 
 
[h5] Adrenalina 
 
Pentru administrarea IV/IO, doza recomandată de adrenalină la copil este de 10 micrograme/kgc 
atât pentru doza inițială cât și pentru dozele ulterioare. În administrare unică, doza maximă este de 
1 mg. Dacă este necesar, administrați dozele ulterioare de adrenalină la fiecare 3-5 minute. 
Administrarea pe sonda traheală nu mai este recomandată523-526 dar, dacă această cale mai este 
totuși utilizată, folosiți de 10 ori doza recomandată (100 micrograme/kgc). 
 
 
[h3] Managementul avansat al SCR 
 
1. Când un copil devine inconștient, fără semne vitale (fără respirație, tuse sau orice mișcare 
detectabilă), începeți imediat RCP. 
2. Administrați ventilații pe mască și balon cu oxigen 100% 
3. Începeți monitorizarea. Trimiteți după un defibrilator manual sau automat pentru a identifica și 
trata ritmurile cu indicație de șoc cât mai repede posibil (Figura 1.13) 
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Fig. 1.13 

 
A B C  Începețțțți șșșși continuațțțți cu SVB 
A șșșși B  Oxigenațțțți șșșși ventilațțțți cu mască șșșși balon 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 72 
 

• Administrați ventilații cu presiune pozitivă cu o concentrație crescută de 
oxigen 

• Administrați cinci ventilații salvatoare urmate de compresii toracice externe 
și ventilație cu presiune pozitivă într-un raport de 15:2 

• Evitați epuizarea salvatorului prin schimbarea frecventă a salvatorului care 
efectuează compresiile 

• Începeți monitorizarea cardiacă 
C  Evaluațțțți ritmul cardiac șșșși semnele vitale 
  (± verificați prezența pulsului central pentru maxim 10 secunde) 
 
Non-șșșșocabile - Asistola, activitatea electrică fără puls (DEM) 

• Administrați adrenalina IV sau IO (10 micrograme/kgc) și repetați la 3-5 minute 
• Identificați și tratați orice cauză reversibilă ( cei 4 H și 4 T) 

 
ȘȘȘȘocabile – FV/TV fără puls 
Încercați imediat defibrilarea (4 J/kgc): 

• Încărcați defibrilatorul în timp ce alt salvator continuă compresiile toracice 
• Când defibrilatorul este încărcat, opriți compresiile toracice, asigurați-vă că toată lumea 

este depărtată de pacient. Diminuați timpul dintre oprirea compresiilor toracice și 
administrarea șocului – chiar și 5-10 secunde de întârziere vor reduce șansele ca șocul să 
aibă succes.72, 111 

• Administrați un șoc. 
• Reluați RCP cât mai repede posibil fără reevaluarea ritmului 
• După 2 minute, verificați rapid ritmul cardiac de pe monitor 
• Administrați al doilea șoc (4 J/kgc) dacă este încă în FV/TV fără puls 
• Efectuați 2 minute de RCP cât mai repede posibil fără reevaluarea ritmului 
• Opriți-vă o perioadă foarte scurtă pentru evaluarea ritmului; dacă este în continuare FV/TV 

fără puls administrați al treilea șoc de 4 J/kgc 
• Administrați adrenalina în doză de 10 micrograme/kgc și amiodaronă 5 mg/kgc după al 

treilea șoc de îndată ce RCP a fost reluată. 
• Administrați adrenalină ciclic (la fiecare 3-5 minute, în timpul RCP) 
• Administrați o a doua doză de amiodaronă de 5 mg/kgc dacă este tot în FV/TV fără puls, 

după cel de-al cincilea șoc.527 
 
În cazul în care copilul rămâne în FV/TV fără puls, continuați să alternați șocuri de 4 J/kgc cu 2 
minute de RCP. Dacă apar semnele vitale, verificați monitorul pentru un ritm compatibil cu viața; 
dacă acesta este prezent, verificați existența semnelor vitale și a pulsului central și evaluați 
hemodinamica pacientului (tensiune arterială, puls periferic, timp de umplere capilară). 
 
Identificați și tratați orice cauză reversibilă (4 H și 4 T), amintindu-vă ca primii 2 H (hipoxia și 
hipovolemia) au cea mai mare prevalență la copiii în stare critică sau răniți. 
 
Dacă defibrilarea a avut succes dar FV/TV fără puls reapar, reluați RCP, administrați amiodaronă 
și defibrilați din nou cu aceeași valoare care anterior a fost eficientă. Inițiați o perfuzie continuă cu 
amiodaronă. 
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Ecocardiografia poate fi utilizată pentru identificarea cauzelor potențial tratabile de stop cardiac la 
copii. Activitatea cardiacă poate fi vizualizată rapid528 și se poate diagnostica tamponada 
cardiacă.269 Cu toate astea, personal instruit trebuie să fie disponibil și utilizarea ei trebuie pusă în 
balanță cu întreruperea compresiilor toracice pe perioada efectuării ei.  
 
 
[h4] Aritmiile 
 
 
[h5] Aritmii instabile 
 
Verificați semnele vitale și pulsul central la orice copil cu o aritmie; dacă semnele vitale sunt 
absente, tratați ca pe un SCR. În cazul în care copilul are semne vitale și puls central, evaluați 
statusul hemodinamic. Oricând statusul hemodinamic este compromis, primii pași sunt: 
1. Deschideți căile aeriene 
2. Administrați oxigen și asistați ventilația dacă este necesar 
3. Conectați monitorul ECG sau defibrilatorul și evaluați ritmul cardiac 
4. Stabiliți dacă ritmul este rar sau rapid pentru vârsta copilului 
5. Stabiliți dacă ritmul este regulat sau neregulat 
6. Măsurați complexul QRS (complexe înguste: <0,08 s; complexe largi: >0,08 s) 
7. Opțiunile de tratament sunt dependente de stabilitatea hemodinamică a copilului 
 
Bradicardia este în general cauzată de hipoxie, acidoză și/sau hipotensiune severă; ea poate evolua 
spre SCR. Administrați oxigen 100% și, dacă este nevoie, ventilație cu presiune pozitivă la orice 
copil care se prezintă cu bradiaritmie și insuficiență circulatorie. La un copil perfuzat deficitar și 
care are o frecvență cardiacă < 60 bătăi/min și nu răspunde rapid la ventilația cu oxigen, începeți 
compresiile toracice și administrați adrenalină. Dacă bradicardia este cauzată de stimularea vagală 
(cum este cea produsă de introducerea sondei nazogastrice), atunci atropina poate fi eficientă. În 
general, pacingul cardiac (transvenos sau extern) nu este de folos în timpul resuscitării. Poate fi 
luat în calcul în cazurile de bloc A-V sau boală de nod sinusal neresponsive la oxigenare, 
ventilație, compresii toracice și alte droguri; pacing-ul nu este eficient în asistolă sau aritmiile 
cauzate de hipoxie sau ischemie. 529 
 
Dacă ritmul suspicionat este Tahicardia Supraventriculară (TPSV) atunci manevrele vagale 
(Valsalva, reflexul scufundătorului) pot fi folosite la copiii stabili hemodinamic. Ele pot fi folosite 
și la copiii instabili hemodinamic dar doar dacă nu întârzie conversia chimică (ex: adenozină) sau 
electrică.530 În cazul în care copilul este instabil cu un nivel scăzut al conștienței, încercați imediat 
cardioversia electrică sincronă. Cardioversia electrică (sincronizată după unda R) este de asemenea 
indicată când accesul vascular nu este disponibil sau când adenozina nu a reușit să convertească 
ritmul. Primul șoc pentru conversia electrică a TSV este de 0,5-1 J/kgc și al doilea este de 2 J/kgc. 
 
La copii, tahicardia cu complexe QRS largi este rar întălnită și este cel mai probabil de origine 
supraventriculară decât ventriculară.531 Cu toate acestea, la copiii instabili hemodinamic trebuie 
considerat a fi TV până se dovedește contrariul. 
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Pentru TV cu puls instabilă hemodinamic, cardioversia electrică sincronă este tratamentul de 
elecție. 
Aveți în vedere terapia antiaritmică dacă a doua încercare de cardioversie eșuează sau TV reapare. 
 
 
[h5] Aritmii stabile 
 
În timp ce mențineți căile aeriene, respirația și circulația, contactați un specialist înainte de 
inițierea terapiei. În funcție de istoricul clinic al copilului, starea la prezentare și diagnosticul 
ECG, un copil cu o tahicardie cu complexe QRS largi stabilă poate fi tratat pentru tahicardie 
supraventriculară și să i se administreze manevre vagale sau adenozină. Amiodarona poate fi 
considerată ca opțiune de tratament dacă precedentele eșuează sau dacă diagnosticul de TV este 
confirmat pe ECG. 
 
 
[h3] Situațțțții speciale 
 
 
[h4] Anomalii de canal (ionic) (Channelopathy) 
 
Când stopul cardiac subit și neexplicat se instalează la copii și la adulții tineri, obțineți un istoric 
medical si familial complet (inclusiv istoric de episoade sincopale, convulsii, accidente 
inexplicabile/înecare sau moarte subită) și analizați orice ECG anterior disponibil. La toți sugarii, 
copiii și adulții tineri cu moarte cardiacă subită și neașteptată, trebuie să se efectueze în mod 
obligatoriu o necropsie completă, efectuată preferabil de un anatomopatolog cu pregătire și 
expertiză în patologie cardiovasculară.532-541 Trebuie luată în considerare conservarea și analiza 
genetică a țesutului pentru a determina prezența anomaliilor de canal. Familiile pacienților a căror 
necropsie nu a elucidat cauza morții trebuie îndrumate spre centre specializate în anomaliie de ritm 
cardiac. 
 
 
[h4] Ventricul unic post etapa 1 de vindecare 
 
Incidența stopului cardiac la sugari cu ventricul unic post etapa 1 de vindecare este de aproximativ 
20% cu o supraviețuire la externare de 33%.542 Nu există dovezi care să arate că trebuie urmată 
altă cale în afară de protocoalele obișnuite de resuscitare. Diagnosticarea stării pre-arrest este 
dificilă dar poate fi asistată prin monitorizarea extracției de oxigen (vena cavă superioară ScvO2) 
sau spectroscopie în infraroșu de aproape (circulația cerebrală și splanhnică).543-545 Tratamentul 
rezistenței vasculare crescute cu blocante de receptor alfa-adrenergice poate îmbunătăți livrarea 
sistemică de oxigen,546 reduce inciența colapsului cardiovascular,547 și îmbunătăți 
supraviețuirea.548 
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[h4] Ventricul unic post operațțțție Fontan 
 
Copiii în stare pre-arrest cara anatomic prezintă Fontan sau hemi-Fontan pot beneficia de 
oxigenare îmbunătățită și debit cardiac îmbunătățit prin instituirea ventilației cu presiune negativă. 
549, 550 Oxigenarea cu membrană extracorporeală permeabilă (ECMO) poate fi salvatoare pentru 
copiii a căror circulație Fontan cedează, dar nu se poate face o recomandare pro sau contra ECMO 
la cei cu hemi-Fontan sau pentru salvare în timpul resuscitării.551 
 
 
[h4] Hipertensiunea pulmonară 
 
La copiii cu hipertensiune pulmonară există un risc crescut de stop cardiac.552, 553 Utilizați 
protocoalele de resuscitare standard la acești pacienți cu accentul pe FiO2 crescut și 
alcaloză/hiperventilație pentru că acestea pot fi la fel de eficiente precum oxidul nitric în reducerea 
rezistenței vasculare pulmonare.554 Resucitarea are mari șanse de reușită la pacienții cu o cauză 
reversibilă care sunt tratați cu epoprostenol IV sau oxid nitric inhalator.555 Dacă medicația care 
reduce presiunea în artera pulmonară a fost oprită, atunci, trebuie reluată și trebuie avută în vedere 
și utilizarea aerosolilor de epoprostenol sau a oxidului nitric inhalator.556 Dispozitivele penru 
susținerea ventriculului drept pot îmbunătăți supraviețuirea.557-560 
 
 
[h3] Managementul post-arrest 
 
Principiile de management post-stop cardiac și tratamentul sindromului post-stop cardiac la copii 
sunt similare cu cele de la adult. 
 
 
[h4] Managementul șșșși controlul temperaturii 
 
Hipotermia este obișnuită la copii în urma RCP.351 
Hipotermia centrală (32-34ºC) poate fi benefică, în timp ce febra poate fi dăunătoare pentru 
creierul lezat. Hipotermia ușoară are un profil de siguranță acceptabil la adulți 356, 357 și nou-
născuți.561-566 Deși poate îmbunătăți evoluția neurologică la copii, un studiu observațional nici nu 
sprijină nici nu refuză utilizarea hipotermiei ăn stopul cardiac pediatric.567 
 
Un copil la care restabilirea circulației reușește, dar rămâne comatos după un SCR, poate beneficia 
de hipotermie cu o temperatură centrală de 32-34 ºC pentru cel puțin 24 h. Copilul resuscitat cu 
succes și cu hipotermie și reluare a circulației spontane nu trebuie reîncălzit activ decât dacă 
temperatura centrală este sub 32 ºC. După o perioadă de hipotermie ușoară, reîncălziți copilul încet 
cu 0,25-0,5 ºC/h. 
Aceste ghiduri sunt bazate pe dovezi obținute prin utilizarea hipotermiei terapeutice la nou-născuți 
și adulți. În momentul redactării lor, există în derulare studii prospective, multicentrice privind 
utilizarea hipotermiei la copii secundar stopului cardiac pre- și intra-spitalicesc 
(www.clinicaltrials.gov NCT00880087 and NCT00878644) 
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Febra este des întâlnită în urma RCP și este asociată cu o evoluție neurologică nefavorabilă,347, 349, 

350 riscul crescând cu fiecare grad peste 37 ºC.350 Exisă un număr limitat de date experimentale 
care să sugereze că tratamentul febrei cu antipiretice și/sau răcire fizică reduc distrucția 
neuronală.568, 569 Antipireticele și drogurile acceptate să trateze febra sunt sigure; de aceea, 
utilizați-le pentru a trata agresiv febra. 
 
 
[h4] Controlul glicemiei 
 
Atât hiper- cât și hipoglicemia pot deteriora evoluția pacienților critici adulți și copii și trebuie 
evitată, dar controlul strict al glicemiei de asemenea poate fi dăunător. Deși nu sunt date suficiente 
să sprijine sau să respingă o strategie în privința glicemiei la copiii cu ROSC post-stop cardiac 3, 

570, 571, este potrivit să se monitorizeze glicemia și să fie evitată hipoglicemia și hiperglicemia 
continuă. 
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[h1] Resuscitarea nou-născuțțțților 

 
Fig. 1.14 Algoritmul de susțțțținere a viețțțții la nou-născut 
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[h2] Pregătirea 
 
Puțini copii necesită resuscitare la naștere. Dintre cei care necesită ajutor, marea majoritate vor 
necesita doar aerarea asistată a plămânilor. O mică parte poate necesita o scurtă perioadă de 
compresii toracice în plus față de aerarea plămânilor. Din 100.000 de copii născuți în Suedia într-
un an, doar 10 din 1000 (1%) dintre copiii de ≥2,5 kg au părut să necesite resuscitare la naștere.572 
Dintre copiii care au necesitat resuscitare, 8 din 1000 au răspuns la umflarea măștii și doar 2 din 
1000 au necesitat intubație. Acelați studiu a încercat să evalueze nevoia neașteptată de resuscitare 
la naștere și a descoperit că pentru copiii cu risc scăzut, adică cei născuți după 32 săptămâni de 
sarcină și după o naștere normală, aproximativ 2 din 1000 (0,2%) au necesitat resuscitare la 
naștere. Dintre aceștia, 90% au răspuns la umflarea măștii, în timp ce restul de 10% nu au răspuns 
și deci au necesitat intubație. 
Resuscitare sau ajutor de specialitate la naștere este mai întâlnit la copiii la care s-au constatat 
dovezi ale compromiterii fetale în timpul nașterii, copiii născuți înainte de 35 de săptămâni de 
sarcină, copiii născuți pe cale vaginală în prezentație pelvină și la sarcinile multiple. Deși este 
frecvent posibil să se prezică nevoia de resuscitare și stabilizare înainte de naștere, nu se întâmplă 
mereu astfel. De aceea, personal instruit în suportul vital al nou-născutului trebuie să fie ușor 
disponibil la orice naștere și, dacă este nevoie de orice intervenție, îngrijirea copilului să fie 
singura lor responsabilitate. 
În mod ideal, o persoană experimentată în intubația traheală a nou-născutului ar trebui să fie de 
față la nașterile asociate cu un risc crescut de resuscitare neonatală. Ar trebui dezvoltate ghiduri 
locale care să indice cine trebuie să asiste nașterile, bazate pe practica curentă și auditul clinic. 
 
Organizarea unui program educațional privind standardele și abilitățile necesare pentru 
resuscitarea nou-născutului este esențial pentru orice spital în care au loc nașteri. 
 
 
[h3] Nașșșșterile planificate la domiciliu 
 
Recomandările referitoare la cine va naște planificat la domiciliu variază de la țară la țară, dar 
decizia de a avea o naștere la domiciliu, odată aprobată de personalul medical, nu trebuie să 
afecteze standardele resuscitării inițiale la naștere. Inevitabil vor exista unele limitări ale 
resuscitării unui nou-născut acasă, din cauza distanței până la asistența specializată și acest lucru 
trebuie să fie bine înțeles de mamă la momentul când se decide nașterea la domiciliu. În mod 
ideal, doi profesioniști trebuie să fie prezenți la nașterile la domiciliu; unul dintre ei trebuie să fie 
complet instruit și experimentat în asigurarea ventilației pe mască și a compresiilor toracice la 
nou-născut. 
 
 
[h3] Echipament șșșși mediul de lucru 
 
Spre deosebire de RCP la adult, resuscitarea la nou-născut este adesea un eveniment predictibil. De 
aceea, este posibil să pregătim mediul de lucru și echipamentul înaintea nașterii copilului. Ideal ar 
fi ca resuscitarea să aibă loc într-un loc cald, bine luminat cu o zonă liberă cu o suprafață plată 
pentru resuscitare plasată sub un radiator de căldură, cu celelalte echipamente pentru resuscitare la 
îndemână. Tot echipamentul trebuie verificat frecvent. 
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Când nașterea are loc într-un loc nedesemnat ca zonă de naștere, echipamentul minim recomandat 
include: un dispozitiv pentru aerarea plămânilor cu calibru potrivit pentru un nou-născut, prosoape 
uscate calde și pături, un instrument steril pentru tăierea cordonului ombilicat și mănuși curate 
pentru personalul ce asistă nașterea. De asemenea, poate fi de ajutor un dispozitiv de sucțiune cu 
un cateter de sucțiune cu calibru potrivit și un apăsător de limbă (sau un laringoscop) pentru a 
permite examinarea orofaringelui. Nașterile neașteptate în afara spitalului cel mai adesea implică 
serviciile de urgență care au planificate aceste evenimente. 
 
 
[h2] Controlul temperaturii 
 
Nou-născuții dezbrăcați și uzi nu-și pot menține temperatura corpului într-o cameră cu o 
temperatură potrivit de caldă pentru adulți. Bebelușii cu probleme sunt în mod particular 
vulnerabili.573  Expunerea nou-născutului la frig va scădea presiunea arterială a oxigenului574 și va 
crește acidoza metabolică.575 Preveniți pierderea de cșldură: 

• Feriți copilul de curent 
• Păstrați sala de nașteri încălzită. Pentru copiii cu vârsta gestațională mai mică de 28 de 

săptămâni, temperatura în sala de nașteri trebuie să fie 26 ºC.576, 577 
• Uscați copilul născut la termen imediat după naștere. Acoperiți capul și corpul copilului, în 

afară de față, cu un prosop cald pentru a preveni pierderea suplimentară de căldură. Ca 
alternativă, plasați copilul alături de corpul mamei și acoperiți-i pe amândoi cu un prosop. 

• Dacă nou-născutul necesită resuscitare, poziționați copilul pe o suprafață încălzită sub un 
radiator de căldură preîncălzit. 

• La prematuri (în special cei sub 28 de săptămâni), uscarea și înfășarea pot fi insuficiente. O 
metodă mai eficientă pentru a încălzi acești copii este de a acoperi capul și corpul (în afară 
de față) cu un material plastic, fără a usca copilul înainte și apoi așezați-l astfel acoperit 
sub radiantul de căldură. 

 
 
[h2] Evaluarea inițțțțială 
 
Scorul Apgar a fost propus ca "o clasificare simplă, obișnuită și clară a notelor nou-născuților" și 
să fie folosită ca "bază de discuție și comparație privind rezultatele practicilor obstreticale, 
tipurilor de alinare a durerilor materne și efectelor resuscitării" (sublinierea nostră).578 Nu a fost 
conceput pentru a-l atribui în vederea identificării bebelușilor care necesită resuscitare.579 Totuși, 
componente individuale ale scorului și anume rata respiratorie, ritmul cardiac și tonalitatea, dacă 
se evaluează rapid, pot identifica bebelușii care necesită resuscitare.578 În plus, evaluarea repetată 
în special a ritmului cardiac și într-o mai mică măsură a respirației, pot indica dacă bebelușul 
răspunde sau dacă sunt necesare eforturi suplimentare. 
 
 
[h3] Respirațțțția 
 
Verificați dacă nou-născutul respiră. Dacă da, stabiliți rata, profunzimea și simetria respirației 
împreună cu orice dovadă a unui model de respirații anormale, cum ar fi gaspurile sau gemetele. 
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[h3] Frecvențțțța cardiacă 
 
Aceasta este cel mai bine evaluată prin auscultarea cu stetoscopul a bătăilor apexului. Palparea 
pulsului la baza cordonului ombilical este adesea eficientă dar poate fi înșelătoare, pulsațiile 
cordonului fiind sigure doar dacă sunt mai multe de 100/min.580 La bebelușii care necesită 
resuscitare și/sau suport respirator continuu, un pulsoximetru modern poate reda cu acuratețe 
frecvența cardiacă.581 
 
 
[h3] Culoarea 
 
Colorația este un mijloc neimportant în evaluarea oxigenării,582 care este mult mai bine evaluată 
prin utilizarea pusoximetriei dacă se poate. Un bebeluș sănătos se naște vinețiu dar începe să 
devină roz după 30 de secunde de la debutul respirațiilor eficiente. Cianoza periferică este 
obișnuită și, luată individual, nu indică hipoxemie. Paloarea persistentă în ciuda ventilației poate 
indica acidoză semnificativă sau mai rar hipovolemie. Deși colorația este o metodă neimportantă 
în evaluarea oxigenării, ea nu trebuie ignorată: dacă un bebeluș apare vinețiu, verificați oxigenarea 
cu un pulsoximetru. 
 
 
[h3] Tonalitatea 
 
Un bebeluș foarte apatic este cel mai probabil inconștient și va necesita suport ventilator. 
 
 
[h3] Stimularea tactilă 
 
Ștergerea copilului produce de obicei suficientă stimulare pentru a induce respirația eficientă. 
Evitați metode mai viguroase de stimulare. Dacă bebelușul nu-și instituie respirații spontane și 
eficiente în urma unei perioade scurte de stimulare, va avea nevoie de suport ulterior. 
 
 
[h3] Clasificarea după evaluarea inițțțțială 
 
Pe baza evaluării inițiale, bebelușul poate fi plasat într-una din următoarele trei grupe: 

1. Respiră puternice sau plânge 
Tonalitate bună 
Frecvențțțța cardiacă mai mare de 100/min 

Acest bebeluș nu necesită nici un fel de intervenție în afară de uscare, înfășare într-un prosop cald 
și, unde se poate, oferire mamei. Bebelușul va rămâne cald prin contactul piele-piele cu mama sub 
un cearșaf și poate fi așezat la sân în această etapă. 
 

2. Respiră neadecvat sau apneic 
Tonalitate normală sau redusă 
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Frecvențțțța cardiacă mai mică de 100/min 
Uscați și înfășați. Starea acestui bebeluș se poate îmbunătăți prin umflarea măștii dar dacă aceasta 
nu crește în mod adecvat frecvența cardiacă, atunci este posibil să necesite compresii toracice. 
 

3. Respiră neadecvat sau apneic 
Letargic 
Frecvențțțță cardiacă scăzută sau nedectabilă 
Adesea palid, sugerând perfuzie scăzută 

Uscați și înfășați. Acest bebeluș va necesita imediat controlul căii aeriene, al inflației pulmonare și 
ventilație. În momentul când acestea au fost îndeplinite cu succes, bebelușul s-ar putea să necesite 
compresii toracice și, poate, droguri. 
 
Rămâne un grup rar de bebeluși care, chiar dacă respiră eficient și au o frecvență cardiacă bună, 
rămân hipoxemici. Acest grup include mai multe diagnostice cum ar fi hernia diafragmatică, 
deficiența de surfactant, pneumonia congenitală, pneumotorax sau boală cardiacă cianotică 
congenitală. 
 
[h2] Suportul vital la nou-născut 
 
Începeți suportul vital la nou-născut dacă evaluarea arată că bebelușul nu prezintă respirații 
normale sau are o frecvență cardiacă mai mică de 100/min. Deschiderea căilor aeriene și aerarea 
plămânilor este de obicei tot ce e necesar. Astfel, intervenții mai complexe vor fi zadarnice dacă 
acești doi pași au fost completați cu succes. 
 
 
 
[[[[h3]]]] Suportul circulatiei sangvine 
 
Suportul circulației sangvine se realizează eficient doar dacă plămânii au fost umpluți cu aer în 
prealabil. Se recomandă compresiile toracice dacă alura ventriculară este mai mică de 60 
batai/min, chiar în prezenta ventilațiilor adecvate. Cea mai eficientă tehnică pentru compresii 
toracice o reprezintă plasarea ambelor police, unul lânga celălalt, peste 1/3 distală a sternului, 
imediat sub linia imaginară ce uneşte mameloanele, mâinile cuprinzând toracele, iar cu celelalte 
degete susținând spatele.584-587 Un alt mod de a găsi poziția corectă a policelor, este identificarea 
apendicelui xifoid şi plasarea policelor pe stern, o lățime de deget mai sus decât punctul 
identificat. Prin compresie, sternul trebuie să coboare cu aproximativ o treime din diametrul 
antero-posterior toracic, şi se permite peretelui toracic să revină în poziția de relaxare între 
compresii.588 
Se foloseşte rata compresie-ventilație de 3:1, urmărind efectuarea a aproximativ 120 gesturi pe 
minut- aproximativ 90 de compresii toracice si 30 de respirații. Verificați alura ventriculară după 
primele 30 de secunde, şi, ulterior, periodic. Opriți compresiile toracice când alura ventriculară 
spontană este mai mare de 60 de batai/minut. 

 
 
[[[[h3]]]] Droguri 
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Drogurile sunt rar indicate în resuscitarea nou-nascutului. Bradicardia la nou-nascut este de obicei 
cauzată de umplerea inadecvată a plamanilor cu aer sau hipoxie profundă, din acest motiv 
asigurara unei ventilații corespunzatoare este cel mai important lucru. Însa, dacă alura ventriculară 
rămâne sub 60 de bătăi/minut 

 în ciuda ventilației adecvate şi a compresiilor toracice, se va lua în 
calcul ultilizarea drogurilor. Cea mai buna cale de administrare a drogurilor este cateterul venos 
ombilical. 
 
 
[[[[h4]]]] Adrenalina 
 
Deşi nu beneficiem de studii pe subiecți umani, se poate folosi adrenalina atunci când prin 
ventilație adecvată şi compresii toracice nu se reuşeşte creşterea alurii ventriculare peste 60 
batai/minut. Dacă se utilizează adrenalina, se administrează 10-30 micrograme/kg intravenos, cât 
de repede posibil. Administrarea intra-traheală nu este recomandată, dar, dacă se foloseşte, cel mai 
probabil dozele de 50-100 micrograme/kg sunt cele necesare. Nici siguranța şi nici eficacitatea 
acestor doze pentru administrarea intra-traheala nu au fost studiate. Nu administrați doze mari 
intravenos. 
 
 
[[[[h4]]]] Bicarbonat 
 
Nu există date suficiente în literatură pentru a recomanda utilizarea bicarbonalului in resuscitarea 
nou-născutului. Hiperosmolaritatea bicarbonatului de sodiu, cât şi proprietatea sa de a genera 
dioxid de carbon pot cauza tulburări ale funcției miocardice şi cerebrale. Folosirea bicarbonatului 
în timpul resucitării de scurtă durată este descurajată. Dacă este folosit în timpul stopului cardiac 
prelungit, refractar la terapie, ar trebui administrat doar dupa ce s-a asigurat o ventilație adecvată şi 
circulatia este stabilită în urma resuscitării. O doza de 1-2 mmol/kgc poate fi administrată 
intravenos, lent, dupa ce s-a asigurat o ventilație şi o perfuzie sangvină adecvată.  
 
 
[h3] Fluidele 
 
Dacă se suspicionează pierdere masiva de lichide sau dacă sugarul este în stare de şoc (tegumente 
palide, perfuzie scazută, plus slab) şi nu a răspuns adecvat la alte manevre de resuscitare, atunci se 
poate lua în considerare administrarea de fluide. 589 Acest lucru se întamplă foarte rar. În absența 
unei transfuzii sangvine potrivite (ex. sânge grupa 0 Rh-negativ iradiat şi cu depleție de leucocite), 
se recomandă folosirea  soluției izotone de cristaloide în loc de albumină pentru a reasigura 
volumul intravascular. Inițial se administrează bolus de 10 ml/kgc. Dacă se obține un răspuns 
adecvat, se poate repeta pentru a menține starea. 
 
 
[h3] Sistarea resuscitarii 
 
Comisiile locale şi naționale vor stabili indicațiile pentru oprirea resuscitării. Dacă frecvența 
cardiacă a nou-nascutului este nedetectabilă şi ramâne nedetectabilă pentru 10 minute, atunci se 
pot sista manevrele de resuscitare. În cazurile în care frecvența cardiacă este mai mică de 60 
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batai/min la naştere şi nu creşte după 10 sau 15 minute de resuscitare continuă şi adecvată, atunci 
situația este incertă. Pentru această situație nu există suficiente dovezi ştiințifice pentru a putea 
recomanda cu fermitate oprirea sau continuarea manevrelor de resuscitare. 
 
 
[h3] Comunicarea cu parintii    
 
Este important ca echipa care se ocupă de îngrijirea nou-nascutului să informeze părinții asupra 
stării acestuia. La naştere, se aplică regulile unitații locale şi, după posibilități, se va înmâna nou-
nascutul mamei cât mai repede posibil. Dacă se impun manevre de resuscitare se vor informa 
părinții atât asupra acestor manevre cât şi asupra situației ce a dus la folosirea acestora. Se vor nota 
cu grijă toate discuțiile şi deciziile mamei înainte de naştere în fişa acesteia, iar după naştere, în 
fişa nou-născutului. 
 
 
[h1] Stopul cardiac în situațțțții speciale 
 
 
[h2] Anomalii electrolitice 
 
Aritmiile potențial letale sunt cel mai frecvent asociate cu tulburări ale metabolismului potasiului, 
în special cu hiperkalemie, şi, mai rar, cu tulburări ale calciului sau magneziului. În unele cazuri, 
tulburările electrolitice potențial letale se manifestă înaintea obținerii rezultatelor analizelor de 
laborator. Există foarte puține indicații în ceea ce priveşte tratamentul tulburărilor electrolitice în 
timpul stopului cardiac. Instrucțiunile sunt aceleaşi ca şi în situațiile când nu există stop cardiac. 
Nu există modificări majore în tratamentul tulburărilor electrolitice de când s-au emis protocoalele 
internaționale în 2005. 590 
 
 
[h2] Otrăvirea 
 
Rareori otrăvirea este cauza stopului cardiac, dar este una dintre cauzele principale de mortalitate 
printre pacienții mai tineri de 40 de ani. 591 Otrăvirea cu substanțe medicamentoase sau 
recreaționale şi cu produse de curățenie din gospodărie sunt principalele motive pentru internările 
din spitale şi pentru apelurile telefonice la centrele pentru otravire. Doze inadecvate de 
medicamente, interacțiuni medicamentoase şi alte erori în administrarea medicamentelor pot 
produce complicații serioase. Otravirea accidentală este cea mai frecventă în rândul copiilor. 
Otrăvirea în scop criminal este rar întalnită. Accidente industriale, în timpul unui război sau 
terorism pot, de asemenea, provoca expunere la substanțe dăunatoare. 
 
 
[h3] Prevențțțția stopului cardiac 
 
Se va evalua şi trata victima folosind algoritmul ABCDE (Airway/ Căi aeriene, Breathing/ 
Respirație, Circulation/ Circulație, Disability/ Status neurologic, Exposure/ Expunere). Obstrucția 
căilor aeriene şi stopul respirator secundar unei stări de conştiență diminuată este o cauză de deces 
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frecventă dupa auto-otrăvire. 592  Aspirația pulmonară a conținutului gastric poate avea loc după 
ingestia de medicație depresantă a sistemului nervos central. Intubația oro- traheala cât mai rapidă 
a pacientului inconştient de către o persoană calificată scade riscul de aspirație. Hipotensiunea 
indusă medicamentos raspunde, de obicei, la administrarea de fluide, dar, ocazional este necesară 
administrarea de substanțe vasopresoare (ex. noradrenalina iv). O perioadă prelungită de comă, în 
care pacientul se află într-o singură poziție, poate cauza leziuni de decubit şi rabdomioliză. Se vor 
masura electroliții (în special potasiul), glicemia şi gazometria intraarterială. Se recomandă 
monitorizarea temperaturii deoarece termoreglarea este afectată la acesti pacienți. Atât hipotermia 
cât si hipertermia (hiperpirexia) pot apărea după ingestia unei supradoze medicamentoase. Se vor 
recolta probe de sânge şi urină pentru analiză. Pacienții cu semne severe de otrăvire ar trebui 
transferați într-o secție de terapie intensivă. Manevre ca decontaminarea, eliminarea crescuta şi 
administrarea de antidoturi pot fi indicate şi sunt de obicei intervenții secundare. 593 Ingestia 
cantităților masive de alcool este asociată cu autootravirea. 
 
 
[h3] Modificări ale suportului vital de bază şi avansat 
 

• Se recomandă pastrarea unui indice ridicat al siguranței personale atunci când cauza unui 
stop cardiac ridică suspiciuni. Acest lucru se întamplă mai ales când există mai multe 
victime care intră în stop cardiac în acelasi timp. 

• Se va evita ventilația gură-la-gură în prezența substanțelor chimice precum cianura, sulfid 
de hidrogen, corozive şi organofosforate. 

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

• Se va încerca identificarea agentului otravitor. Rudele, prietenii şi personalul de pe 
ambulanță pot furniza informații folositoare în acest sens. Examinarea pacientului, de 
asemenea, poate aduce noi indicii diagnostice precum mirosul, urme de injectare, tulburări 
ale cineticii pupilare sau alte semne la nivelul regiunii bucale.  

• Se va masura temperatura pacientului deoarece hipo şi hipertermia poate apărea după 
supradozaj medicamentos (vezi secțiunile 8d şi 8e). 

• Se recomandă ca personalul să fie pregatit pentru o resuscitare de lungă durată, mai ales în 
cazul pacientilor tineri, deoarece metabolizarea sau eliminarea agentului otravitor poate 
avea loc în timpul manevrelor de resuscitare prelungite. 

• Alte abordări alternative ce pot fi eficace în tratamentul pacienților otrăviți includ: doze 
crescute de medicație față de protocoalele standard, terapii medicamentoase 
nestandardizate, resuscitare prelungită. 

• Se vor consulta centrele locale şi naționale pentru informații asupra tratamentului 
pacientilor otraviți. Programul Internațional de Siguranță Chimică deține pe site-ul său o 
listă a respectivelor centre:  http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/ 

• Baze de date online cu privire la toxicologie şi substanțe chimice periculoase pot fi găsite 
la adresa http://toxnet.nlm.nih.gov/ 

 
 
[h2] Înecul 
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Organizația Mondială a Sănătății (OMS) estimează că, în toată lumea, înecul este cauza a 450.000 
de decese anual şi, de asemenea, una din principalele cauze de deces accidental în Europa. După 
înec, durata hipoxiei este cel mai important şi critic factor în ceea ce priveşte evoluția victimei; de 
aceea, oxigenarea, ventilația şi perfuzia trebuie restaurate cât mai rapid posibil. Resuscitarea 
imediata la locul accidentului este esentială pentru supraviețuire şi recuperare neurologică în cazul 
unui incident prin înec. Acest lucru va necesita inițierea manevrelor de resuscitare de catre un 
salvator aflat la fața locului şi alertarea imediată a SMU. Victimele care prezintă circulație şi 
respirație spontană la sosirea într-o unitate spitaliceasca au de obicei o evoluție bună. Cercetările 
în domeniul înecului sunt limitate în comparație cu cele în domeniul stopului cardiac primar şi din 
acest motiv este nevoie de studii suplimentare în acest domeniu. 594 Protocoalele descrise în detaliu 
în sectiunea 8 a Protocoalelor ERC sunt destinate personalului calificat din domeniul sănătații cât 
şi acelor grupuri interesate de îngrijirea victimelor înecului (ex. salvamari). 
 
 
[h2] Hipotermia accidentală 
 
Hipotermia accidentală are loc atunci când temperatura centrală scade neintenționat sub 350C. 
Hipotermia poate fi clasificată arbitrar în uşoară (35-320C), moderată (32-280C) şi severă (sub 
280C). 595 La un pacient hipotermic, simpla absență a semnelor vitale nu este destul pentru a 
declara decesul. În pre-spital, resuscitarea ar trebui întreruptă numai în cazul în care stopul cardiac 
este clar atribuit unei leziuni letale, boli fatale, asfixiei prelungite, sau, dacă toracele este 
incompresibil. Toate protocoalele de prevenție, suport vital de bază şi avansat se aplică pacientului 
hipotermic. Se vor folosi aceleaşi scheme de ventilație şi compresii toracice ca şi pentru pacientul 
normotermic. Hipotermina poate determina rigiditatea peretelui toracic, făcând astfel dificilă 
ventilația şi compresiile toracice. 
Cordul hipotermic poate să nu raspundă la drogurile cardioactive, şi nici la pacing electric sau 
defibrilare. Metabolizarea medicamentoasă este încetinită, ducând la posibilitatea acumulării unei 
concentrații plasmatice toxice de medicamente. 596 Nu administrați adrenalina sau altă medicație 
folosită în resuscitare pâna când pacientul nu este încalzit la o temperatură cel putin 300C. Odată 
ce s-a ajuns la 300C, intervalele între care dozele de medicație ar trebui dublate sunt comparabile 
cu cele din cazul normotermiei. Pe masură ce se atinge normotermia (peste 350C), se poate folosi 
medicația din protocoalele standard. 
 
Pe masura ce temperatura centrală scade, bradicardia sinusala tinde să treacă în fibrilație atrială, 
urmată de fibrilație ventriculară şi, în final, asistolie. 597 Odată ajuns în spital, pacienții cu 
hipotermie severă în stop cardiac ar trebui încalziți prin metode interne active. Alte aritmii în afară 
de fibrilația ventriculară tind să îsi revină spontan pe masura ce temperatura centrală creşte, şi, de 
obicei, nu necesită tratament imediat. Bradicardia poate fi fiziologica în hipotermia severa, din 
acest motiv pacingul cardiac nu este indicat decât în situația în care bradicardia este asociată cu 
tulburări hemodinamice ce persistă după reîncalzirea pacientului. Până în acest moment nu a fost 
stabilită nici temperatura la care ar putea fi încercată defibrilarea şi nici de câte ori ar trebui 
încercată în cazul pacienților cu hipotermie severă. DEA poate fi folosit la aceşti pacienți. Dacă se 
instalează fibrilația ventriculară, se administrează un şoc electric la energie maximă; dacă fibrilația 
sau tahicardia ventriculară persistă după 3 şocuri electrice, se vor temporiza alte manevre de 
defibrilare pana cand temperatura centrală ajunge peste 300C. 598 Dacă se foloseşte DEA, se vor 
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urmări informațiile afişate pe ecran, pe parcursul reîncalzirii pacientului. Resuscitarea şi încalzirea 
pot continua pe parcursul catorva ore pana sa se poata facilita o defibrilare adecvată. 
 
Reîncalzirea poate fi pasivă, activă externă sau activă internă. Reîncalzirea pasivă este de preferat 
la pacienții constienți cu hipotermie uşoară care încă mai prezintă frison. Pacienții hipotermici cu 
alterarea stării de conştiență ar trebui transportați într-o unitate spitalicească capabilă să îi 
reîncalzească activ intern sau extern. La un pacient hipotermic cu apnee şi stop cardiac, este de 
preferat reîncalzirea extracorporeala ca şi metodă de reîncalzire activa interna, deoarece asigură 
circulație şi oxigenare suficientă în timp ce temperatura centrală este crescută cu 8 până la 120C pe 
ora. 
 
În timpul reîncălzirii, pacienții vor avea nevoie de cantități mari de lichide deoarece vasodilatația 
poate cauza expansiunea lichidelor în spațiul intravascular. Monitorizarea continuă a parametrilor 
hemodinamici şi administrarea fluidelor calde iv sunt esențiale. Se va evita hipertermia în timpul şi 
după reîncalzire. Cu toate că nu există studii validate, odată ce s-a obtinut RCS, se vor folosi 
metode şi strategii post-resuscitare, incluzând o uşoară hipotermie dacă este necesar. 
 
 
[h2] Hipertermia 
 
Hipertermia are loc atunci cand capacitatea corpului uman de termoreglare este pierdută şi 
temperatura centrală este mai mare decat cea normală menținută de mecanismele homeostatice. 
Hipertermia poate fi exogenă, cauzată de conditii de mediu, sau, secundară producției endogene de 
căldură. 
 
Hipertermia legată de mediu are loc când caldura, de obicei sub forma de energie radiantă, este 
absorbită de corp cu o viteza mai mare decat cea prin care se pierde de către mecanismele 
termoreglatorii. Hipertemia are loc de-a lungul unor condiții continue legate de caldură, începand 
cu stresul provocat de caldură, pâna la epuizarea cauzată de caldură, la şocul termic cauzat de 
căldură, şi, în final, la insuficiența multiorganica şi la stop cardiac în unele situații. 600 
Şocul termic este un raspuns inflamator sistemic în care termperatura centrală depaşeşte 40,60C, 
însotită de o alterare a stării mentale şi diverse nivele de disfuncție organică. Există două forme de 
şoc datorat căldurii: şocul clasic, non- efort, ce are loc mai ales în perioadele cu temperaturi 
ridicate şi de obicei afectează populația în vârstă; 601 şocul termic de efort are loc în timpul 
exercițiului fizic intens, în perioadele cu temperaturi ridicate, şi/sau umiditate crescută, afectând de 
obicei populația tânără aparent sănatoasă. 602 Mortalitatea cauzată de şocul termic variază între 
10% si 50%. 
 
Principala măsură de tratament este terapia suportivă bazată pe optimizarea ABCDE-ului şi răcirea 
cât mai repede a pacientului. 604-606 Se va începe răcirea înainte ca pacientul să ajungă la spital. Se 
va încerca să se aducă temperatura centrală la aproximativ 390C. Pacienții cu şoc termic sever 
trebuie să fie duşi direct la o secție de terapie intensivă. 
 
Nu există studii specifice cu privire la stopul cardiac în hipertermie. Dacă apare stopul cardiac, se 
vor urmari protocoalele standard pentru suport vital de bază şi avansat şi se va răci pacientul. 
Tehnicile de racire sunt similare celor folosite pentru a induce hipotermia terapeutică. Nu există 
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date cu privire la efectele hipertermiei asupra defibrilării; de aceea, se va încerca defibrilarea 
conform ghidurilor actuale, în timp ce pacientul va fi răcit. Studii pe subiecți animali sugerează că 
prognosticul este rezervat în comparație cu stopul cardiac în condiții de normotermie. 607,608 Riscul 
complicațiilor neurologice creşte cu fiecare grad în minus sub 370C.350 
 
 
[h2] Astmul 
 
Prevalența mondială a simptomatologiei astmastice este de 1% pana la 18% cu o prevalență 
crescută în unele țări europene (Marea Britanie, Irlanda, Scandinavia).609 Numărul decesurilor 
anuale de cauză astmatica este de 250.000. Ghidurile naționale şi internaționale pentru 
managementul astmului deja există.609,610 Aceste ghiduri se concentrează pe tratamentul 
pacientului cu simptomatologie astmatică aproape fatală şi stop cardiac. 
 
 
[h3] Cauze de stop cardiac asociat cu astmul 
 
Stopul cardiac la o persoana cu astm este de obicei un eveniment terminal dupa o perioadă de 
hipoxemie; ocazional, poate fi şi neaşteptat. Stopul cardiac la cei cu astm poate fi legat de: 

• Bronhospasm sever şi secreție mucoasă ce în final au dus la asfixie (aceasta este principala 
situație în majoritatea deceselor legate de astm); 

• Aritmii cardiace cauzate de hipoxie, hipoxia fiind cea mai intalnită cauză de aritmii legate 
de astm.611 Aritmiile pot, de asemenea, să fie cauzate de un medicament stimulant (ex. 
agonist beta-adrenergic, amiofilina) sau de tulburări electrolitice; 

• Hiperinflație dinamică, ex. presiune autopozitiva şi expiratorie (auto-PEEP), ce poate avea 
loc la astmaticii ventilați mecanic. Auto-PEEP este cauzată de “air-trapping” (aerul ce 
intra in plămâni şi nu mai poate iesi). Pe parcurs, se acumulează o presiune şi se reduce 
întoarcerea venoasă şi presiunea sangvină; 

• Pneumotorax în tensiune (de obicei bilateral). 
 
 
[h3] Intervențțțții pentru a preveni stopul cardiac 
 
Pacientul cu astm sever are nevoie de un management medical agresiv pentru a preveni 
deteriorarea sa. Evaluarea de bază şi tratamentul conform ABCDE. Pacienții cu saturatia în 
O2<92% sau cu simptomatologie de astm potențial letal sunt cu risc mare de a dezvolta 
hipercapnie şi necesită măsurarea gazelor intraarteriale. Clinicieni experimentați ar trebui să 
trateze acest tip de pacienți cu risc foarte mare într-o unitate de terapie intensiva. Medicația şi 
tratamentul ulterior va varia în concordanță cu practica locală şi sunt descrise în secțiunea 8f din 
protocoalele ERC.10 
 
 
[h3] Tratamentul stopului cardiac cauzat de astm 
 
Se va asigura suportul vital de bază conform ghidurilor standard. Ventilația va fi dificilă deoarece 
va exista o rezistenta a cailor aeriene crescuta; se va incerca sa se evite inflatia gastrica. 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 88 
 

Modificarile ghidurilor ALS standard includ necesitatea intubarii traheale. Rezistenta foarte 
crescuta a cailor aeriene sugereaza un risc destul de ridicat de inflatie gastric si hipoventilatie 
pulmonara in incercarea de a ventila un asthmatic sever fara un tub traheal. In timpul stopului 
cardiac acest risc este si mai mare, deoarece presiunea sfincterului inferior esofagian este si mai 
scazuta decat normal.612 
O frecventa respiratorie de 8-10 respiratii/min si un volum curent necesar ca un torace normal sa se 
ridice in timpul resuscitarii nu ar trebui sa cauzeze hiperinflatia dinamica pulmonara (gas 
trapping). Volumul curent depinde de timpul inspirator si fluxul inspirator. Golirea pulmonara 
depinde de timpul expirator si fluxul expirator. La astmasticii severi ventilati mechanic, cresterea 
timpului expirator (atins prin reducerea frecventei respiratorii) asigura numai un castig moderat in 
termini de reducerea gas trapping-ului cu un minut volum mai putin decat 10l/min folositi.613 
Exista dovezi putine de la raportarile de cazuri de RCS neasteptat la pacientii cu suspiciune de gas 
trapping cand tubul traheal a fost deconectat. 614-618 Daca hiperinflatia dinamica pulmonara este 
suspicionata in timpul resuscitarii, compresiile toracice si/sau o perioada de apnee (deconectarea 
tubului tracheal) pot sa asigure evacuarea aerului. Cu toate ca aceasta manevra este sustinuta de un 
nnumar limitat de dovezi stiintifice, este putin probabil sa aiba un effect nociv daca este folosita 
intr-o situatie disperata.15 Hiperinflatia dinamica creste impedanta transtoracica.619 Se va considera 
o energie mai mare pentru socurile electrice in caz de defibrilare, mai ales daca prima tentativa de 
defibrilare nu reuseste.14 
Nu exista dovezi bine stabilite cu privire la compresiile cardiace pe torace deschis la pacientii cu 
stop cardiac asociat astmului. Evaluarea celor patru H si a celor patru T pot duce la identificarea 
unei cauze potential reversibile a stopului cardiac in context asmatic. Pneumotoraxul in tensiune 
poate fi foarte dificil de diagnosticat in stopul cardiac; poate si sugestiv prin expansiunea 
unilaterala a peretelui toracic, deplasarea traheei si emfizemul subcutanat. Ecografia pleurala este o 
metoda rapida si mult mai sensibila decat radiografia toracica pentru detectia pneumotoraxului. 620 
Intotdeauna se va considera pneumotoraxul bilateral in stopul cardiac legat de astm. 
Suportul vital extracorporeal (ECLS) poate asigura atat perfuzia organica cat si schimbul gazos in 
cazul insuficientei netratabila respiratorie si circulatorie. Cazuri de tratament reusit in stopul 
cardiac legat de astm la adulti folosind ECLS au fost raportate;621,622 totusi, rolul ECLS-ului in 
stopul cardiac legat de astm nu a fost investigat in studii controlate. 
 
 
[h2] Anafilaxia 
 
Anafilaxia este o reactie severa sistemica de hipersensibilitate, generalizata, potential letala. Acest 
fapt este caracterizat de probleme de circulatie sangvina si/sau de cai respiratorii ce se dezvolta 
rapid si pot fi potential letale. 623,624 Anafilaxia implica de obicei eliberarea unor mediatori 
inflamatori din celulele mastocite sau activarea bazofilelor de catre un alergen ce a interactionat cu 
imunglobulinele IgE. De asemenea, pot fi eliberati mediatori non-IgE si non-imuni. Histamine si 
alti mediatri inflamatori eliberati sunt responsabili pentru vasodilatatie, edem si cresterea 
permeabilitatii capilare. 
Anafilaxia intra in discutie ca si diagnostic atunci cand un pacient este expus la alergeni trigger si 
dezvolta o patologie imediata (de obicei in cateva minute) ce se dezvolta rapis, cu potential letal 
asupra cailor respiratorii si/sau circulatiei sangvine, de obicei asociata cu tulburari si modificari ale 
mucoaselor si tegumentului. 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 89 
 

Se va folosi un algoritm ABCDE pentru a recunoaste si trata anafilaxia. Adrenalina ar trebui 
administrate tuturor pacientilor cu simptomatologie potential letala. Calea intramusculara (IM) este 
cea mai buna pentru toti resuscitatorii pentru a administra adrenalina in tratamentul anafilaxiei. Se 
vor folosi urmatoarele doze: 
 > 12 ani si adulti: 500 micrograme IM 
>6 -12 ani: 300 micrograme IM 
>6 luni - 6 ani: 150 micrograme IM 
< 6 luni: 150 micrograme IM 
Administrarea intravenoasa a adrenalinei ar trebui facuta numai de cadre specializate care au 
experienta in folosirea si titrarea vasopresoarelor in practica clinica zilnica (ex. anestezisti, medici 
de medicina de urgent, medici de terapie intensive). La adulti,  adrenalina iv se va titra folosind 
bolusuri de 50 de micrograme in functie de raspunsul pacientului. Initial, se va administra cea mai 
mare concentratie de oxigen posibila folosind masca sau un rezervor de oxigen.428 Se vor 
administra rapid fluide iv (20 ml/kgc la copil, 500-1000ml la un adult) si se va monitoriza 
raspunsul; se va continua daca este necesar. Alte terapii (steroizi, antihistaminice, etc) pentru 
tratamentul astmului potential letal sunt detaliate in sectiunea 8g. Daca are loc stopul cardiac, se va 
incepe resuscitarea de urgent si se vor folosi protocoalele in vigoare. Poate fi nevoie de o 
resuscitare de lunga durata. Cei ce vor incepe resuscitarea trebuie sa se asigure ca vor primi ajutor 
cat de curand cat si support vital avansat. 
Masurarea triptazei din celulele mastocite va ajuta la confirmarea diagnosticului de anafilaxie. 
Ideal, se vor recolta 3 probe: prima proba cat de repede posibil, imediat dupa ce s-a inceput 
resuscitarea; a doua proba la 1-2 ore de la inceputul simptomatologiei; a treia proba se va recolta 
ori la 24 de ore ori in convalescent. Toti pacientii ce prezinta anafilaxie ar trebui indrumati la o 
clinca de alergologie pentru a identifica cauza si, in consecinta, a reduce riscul reactiilor viitoare si 
a pregati pacientul sa faca fata la urmatoarele episoade. 
 
 
[h2] Stopul cardiac dupa chirurgie cardiacă 
 
Stopul cardiac ce are loc dupa chirurgie cardiac este destul de comun in faza imediat 
postoperatorie, cu o incidenta raportata de 0.7-2.9%.625-633 De obicei, este precedat de deteriorare 
fiziologica, 634 cu toate ca poate sa aiba loc neasteptat si la pacientii considerate stabili.631 De 
obicei cauzele stopului cardiac sunt specifice, cum ar fi tamponada cardiac, hipovolemia, ischemia 
miocardica, pneumotoraxul sub tensiune, sau defectarea pacemakerului. Aceste cauze prezinta 
potential de reversibilitate si daca sunt tratate prompt au o rata mare de supravietuire. Cheia unei 
resuscitare eficienta a unui stop cardiac la acesti pacienti este sa se execute o resternotomie de 
urgenta, mai ales in cazul tamponadei sau a hemoragiei, unde compresiile toracice externe pot fi 
ineficiente. 
 
 
[h3] Inceputul resuscitarii 
 
Se vor incepe compresiile toracice externe imediat la orice pacient ce prezinta semne de colaps. Se 
vor considera cauze reversibile: hipoxia – se va verifica pozitia tubului, se va ventila cu oxigen 
100%; pneumotoraxul sub presiune – se va examina clinic, se va efectua ecografie toracica; 
hipovolemia, defectarea pacemakerului. In asistolie, secundara unei defectiuni de pacemaker 
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cardiac, compresiile toracice pot fi intarzaiate atata timp cat exista pacemaker temporar déjà 
inserat chirurgical care poate fi conectat rapid si restabilit ritmul pacemakerului (DDD la 100/min 
la amplitudine maxima). Eficacitatea compresiilor toracica poate fi verificata prin masurarea 
tensiunii arteriale, urmaraindu-se a se ajunge la o tensiune arterial sistolica de cel putin 80 mmHg 
la o frecventa cardiac de 100 batai/min. 
 
 
[h3] Defibrilarea 
 
Exista dovezi ce ridica suspiciunea faptului ca compresiile toracice pot cauza refracturarea 
sternului sau tulburari cardiace. 635-638 In unitatea de terapie intensive postchirurgie cardiaca, daca 
se observa stop cardiac secundar fibrilatiei sau tahicardiei ventriculare ar trebui inceputa 
defibrilarea cu 3 socuri scurte successive. Daca acestea nu sunt eficiente ar trebui efectuata 
resternotomia. Defibrilarea ulterioara se va efectua conform algoritmurilor universal si ar trebui 
efectuata cu padele interne la 20J daca s-a efectut resternotomie.  
 
 
[h3] Medicamente de urgenta 
 
Se va folosi adrenalina cu atentie si se va titra in functie de efect (doze intravenoase de 100 
micrograme sau mai putin la adulti). Se va administra amiodarona 300mg dupa a treia incercare de 
defibrilare, dar fara a de amana resternotomie. 
 
 
[h3] Resternotomia de urgenta 
 
Acest procedeu este o parte integrate a resuscitarii postchirurgie cardiaca, imediat dupa ce celelalte 
cauze au fost excluse. Imediat dupa ce se va asigura o ventilatie adecvata si daca dupa 3 incercari 
de defibrilare nu se obtine un rezultat in cazul FV/TV, se va practica resternotomia fara intarzaiere. 
De asemenea, este indicate si in asistolie, PEA, cand celelalte terapii au esuat. 
 
 
[h3] Defibrilarea interna 
 
Defibrilarea interna folosind padele aplicate direct pe peretele ventricular se efectueaza cu mult 
mai mica energie decat cea externa. Se va folosi o energie de 20J in stopul cardiac, dar doar 5J 
daca pacientul este pe bypass cardiopulmonar. Continuarea masajului cardiac cu padelele in timp 
ce defibrilatorul se incarca poate si administrarea de soc in timpul perioadei de decompresiune 
poate imbunatati prognosticul resuscitarii.639,640  
 
 
[h2] Tratamentul stopul cardiorespirator 
 
Stopul cardiac cauzat de trauma are o mortalitate foarte ridicata, cu un procent de supravietuire 
doar de 5,6% (0-17%).641-647 Din cauza unor motive care nu sunt inca clare, rata de supravietuire 
raportata in ultimii 5 ani este mai buna decat cea raportata anterior. La pacientii care supravietuiesc 
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(si unde sunt disponibile date) starea neurologica post stop cardiac este buna la numai 1,6% din cei 
care au suferit stop cardiorespirator traumatic (TCRA). 
 
 
[h3] Commotio cordis 
 
Commotio cordis este de fapt stop cardiac cauzat de un impact brusc si dur la nivelul peretelui 
thoracic in zona cordului. 648-652 O lovitura la nivelul peretelui thoracic inrt-o faza in care cordul 
este vulnerabil poate cauza aritmii maligne (de obicei fibrilatie ventriculara). Commotion cordis 
are loc de obicei in timpul practicarii sportului (de obicei baseball) si in timpul activitatilor 
recreationale, majoritatea victimelor fiind adultii tineri (varsta medie de 14 ani). Rata de 
supravietuire pentru commotion cordis este de 15%, dar poate creste la 25% daca se asigura o 
resuscitare eficienta in primele 3 minute.653  
 
 
[h3] Semne vitale si de activitate EEG initiala 
 
Nu exista un semn predictor de supravietuire in TCRA. Un studiu a raportat ca prezenta pupilelor 
reactive si a unui ritm sinusal se poate corela semnificativ cu supravietuirea. 653 Intr-un studio 
privind traumatismele penetrante, reactivitatea pupilara, activitatea respiratorie si rimul sinusal au 
fost correlate cu supravietuirea dar aceste date nu sunt validate.647 Trei studii au raportat zero 
supravietuitori la pacienti cu asistolie si rimuri agonale.643,647,654 Un alt studio a raportat zero 
supravietuitori in DEM dupa traumatism dur.655 Bazandu-ne pe aceste studii, Colegiul American al 
Chirurgilor si Asociatia Nationala a Medicilor EMS au emis ghiduri pre-spital in care se 
recomanda neefectuarea resuscitarii.656 
 
 
[h3] Tratament 
 
Supravietuirea dupa TCRA este corelata cu curate resuscitarii si cu timpul pre-spital.645,657-661 Se 
recomanda luarea unor masuri esentiale de supravietuire la fata locului, si, daca pacientul prezinta 
semne vitale, tranasportarea acestuia la cea mai apropiata unitate spitaliceasca. Se va considera la 
fata locului toracotomie pentru unii pacienti.662,663  Se recomanda a nu se intarzaia resuscitarea 
pentru interventii inutile, cum ar fi imobilizarea coloanei cervical.664 Se vor trata cauzele 
reversibile: hipoxemia (oxigenare, ventilare); hemostaza eventualelor hemoragii (presiune 
manuala, garou, agenti hemostatici noi); hemoragiile necompresibile (lichide intravenous); 
pneumotoraxul în tensiune (decompresie toracica); tamponada cardiacă (toracotomie de urgenta). 
Compresiile toracice pot fi inutile in cazul unui stop cardiac hipovolemic, dar majoritatea 
supravietuitorilor nu au hipovolemie si in acest grup de pacienti suportul avansat vital poate fi 
salvator. Resuscitarea standard nu ar trebui sa intarzaie tratamentul cauzelor reversibile (ex. 
toracotomia pentru tamponada cardiac). 
 
 
[h3] Toracotomia in resuscitare 
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Daca la locul accidentului se afla personal medical calificat, toracotomia in pre-spital ar putea fi 
indicate pentru pacientii cu stop cardiac asociat cu traumatism toracic penetrant. 
Toracotomia efectuata intr-un department de medicina de urgenta (EDT) este cel mai bine aplicata 
pacientilor cu traumatism cardiac penetrant care ajung la un centru de traumatologie imediat dupa 
traumatism si cu transport unde se pot evalua semne vitale si activiate ECG (rata estimativa de 
supravietuire este de 31%). 665 Dupa traumatism dur, EDT ar trebui limitat la cei cu semne vital 
odata ajunsi in departamentul de medicina de urgenta (rata estimata de supravietuire este de 1,6%). 
 
 
[h3] Ecografia 
 
Ecografia este o metoda utila si valoroasa pentru evaluarea pacientului traumatizat. 
Hemoperitoneul, hemo sau pneumotoraxul sau tamponada cardiac pot fi diagnosticate in cateva 
minute de la sosirea in spital, chiar si in faza pre-spital. 666 In momentul de faza, sunt disponibile 
ecografe in faza pre-spital, cu toate ca beneficiile lor nu au fost inca demonstrate.667 
 
 
[h2] Stopul cardiac asociat sarcinei 
 
Mortalitatea asociata sarcinei in tarile dezvoltate este rara, estimate la 1:30.000 de nasteri. 668 
Fetusul trebuie intotdeauna considerat cand apare un eveniment cardiovascular advers la o femeie 
insarcinata. Ghidurile de resuscitare pentru sarcina sunt bazate pe cazuri numeroase, extrapolate de 
la stopuri cardiace la negestante, mergand pana la studii si opinii de experti privind fiziologia 
sarcinii si modificarile care apar in nasterea naturala. Studiile tind sa se dreseze cauzelor in tarile 
dezvoltate, cand majoritatea cazurilor de deces asociat cu sarcina  au loc in tarile in curs de 
dezvoltare. Au fost estimate 342.900 de decese materne (deces in timpul sarcinii, la nastere si in 
urmatoarele 42 de zile de la nastere) global in 2008.669 
Cauzele de stop cardiac la o femeie insarcinata include: boala cardiac; embolismul pulmonar; 
patologie psihiatrica; patologia hipertensiva asociata sarcinii; sepsis; hemoragie; embolism cu 
lichid amniotic; sarcina ectopica.670 De asemenea, femeile insarcinate pot sa aiba aceleasi cauze de 
stop cardiac ca si cele neinsarcinate. 
 
 
[h3] Modificarile ghidurilor BLS pentru stopul cardiac in timpul sarcinei 
 
Dupa 20 de saptamani de gestatie, uterul femeii insarcinate poate sa comprime vena cava 
inferioara si aorta, impiedicand intoarcerea venoasa si postsarcina cardiaca. Obstructia uterina a 
intoarcerii venoase poate cauza hipotensiune pre-stop sau soc, si, in cazul pacientilor cu boli 
terminale, pot precipita stopul cardiac.671,672 Dupa stopul cardiac, compromiterea intoarcerii 
venoase si postsarcina cardiac de catre uterul gravid pot limita eficacitatea compresiilor toracice. 
Pasii cheie in BLS la o femeie gravidă sunt: 

• Solicitarea unui medic expert cat mai repede (obstetrician sau neonatolog) 
• Inceperea suportului vital de baza conform ghidurilor. Asigurarea unei calitati bune a 

compresiilor toracice cu intreruperi minime 
• Repozitionarea manuala a uterului spre stanga pentru a diminua compresiunea pe vena cava 

inferioara 
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• Pentru inclinarea laterala, daca este necesara – nu se stie exact unghiul optim. Ar trebui 
apreciat la aproximativ 15-30 de grade. Unghiul de inclinare trebuie sa asigure o calitate 
buna a compresiilor toracice si daca este posibil asigurarea operatiei de cezariana pentru 
nasterea fatului (vezi mai jos). 

 
 
[h3] Modificari ale suportului vital avansat 
 
Exista un risc destul de mare de insuficienta a sfincterului gastroesofagian si, in consecinta, a 
aspirarii pulmonare a continutului gastric. Intubarea traheala imediata cu presiune corecta pe 
cricoids poate diminua acest risc. Intubarea traheala va asigura ventilarea pulmonara mai usor in 
prezenta unei presiuni crescute intraabdominale. Un tub tracheal de 0.5-1 mm in diametrul intern 
(ID), mai mic decat cel folosit la femei neinsarcinate deoarece caile aeriene la o femeie insarcinata 
sunt mai inguste datorita edemului.673 nu exista nici o modificare a impedantei transtoracice in 
timpul sarcinei, lucru ce sugereaza ca energiile standard pentru defibrilare pot fi folosite si in cazul 
femeilor insarcinate. 
 
Resuscitatorii ar trebui sa incerce sa identifice cauzele reversibile a stopului cardiac in timpul 
sarcinei in timpul incercarii de resuscitare. Algoritmul cu 4H sau 4T poate fi de ajutor pentru a 
identifica toate cauzele obisnuite de stop cardiac in cazul femeii insarcinate. Pacientele insarcinate 
au si ale cauze de stop cardiac in functie de grupa de varsta (ex. anafilaxie, supradoza de droguri, 
traumatism). Se va considera folosirea unui ecograf transabdominal de catre un technician calificat 
pentr a detecta sarcina si eventual unele cauze potentiale de stop cardiac in sarcina; totusi, nu ar 
trebui intarzaiate alte manevre. 
 
 
[h3] Daca resuscitarea imediata esueaza 
 
Se va considera necesitatea unei histerectomii de urgenta sau a unei operatii de cezariana imediat 
ce pacienta insarcinata intra in stop cardiac. In unuele circumstante, resuscitarea imediata poate 
readuce ritmul de perfuzie; in sarcina timpurie acest lucru poate si folositor pentru a duce sarcina 
la termen. Cand resuscitarea initiala esueaza, nasterea fatului poate imbunatati sansele pentru o 
resuscitare eficienta atat a mamei, cat si a fetusului.675-677 

• La o varsta gestationala de mai putin de 20 de saptamani, operatia de cezariana de urgenta 
nu trebuie luata in considerare, deoarece un uter la varsta mica nu poate produce 
modificari semnificative pentru a compromite postsarcina cardiac maternal. 

• La o varsta gestationala de aproximativ 20-23 de saptamani, se va initia histerectomie de 
urgenta pentru a asigura o resuscitare eficienta a mamei, fetusul neavand sanse de 
supravietuire la o varsta atat de mica. 

• La o varsta gestationala mai mare de 24-25 de saptamani, se va initia histerectomie de 
urgenta pentru a salva viata atat mamei, cat si fatului. 

Cea mai buna rata de supravietuire a fetusilor peste 24-25 de saptamani de gestatie are loc cand 
nasterea este efectuata in cel mult 5 minute de la instalarea stopului cardiac la mama. Acest fapt 
duce la initiarea histerectomiei la aproximativ 4 minute dupa instalarea stopului cardiac la mama. 
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[h2] Electrocutarea 
 
Leziunile prin electrocutare sunt relative nefrecvente dar potential letale prin leziune 
multisistemica cu mortalitate si morbiditate crescuta, cauzand 0.54 decese la 100.000 de persoane 
anual. Cele mai multe leziuni prin electrocutare au loc la adulti la locul de munca si sunt associate 
in general cu voltaj ridicat, pe cand la copii primul risc este la domiciliu si voltajul este mai scazut 
(220V in Europa, Australia si Asia; 110V in Sua si Canada).678  electrocutarea prin intermediul 
fulgerului este rara, dar global cauzeaza 1000 de decese annual.679  
 
Leziunile prin soc electric sunt cauzate prin efectul direct at curentului electric asupra membrane 
celulare si muschilor netezi. Stopul respirator poate fi cauzat de paralizia sistemului central 
respirator sau a musculaturii respiratorii. Curentul electric poate precipita fibrilatia ventriculara 
daca traverseaza miocardul in timpul perioadei vulnerabile (analog cu fenomenul R pt T).680 
curentul electric poate de asemenea sa cauzeze ischemie miocardica datorita spasmului coronar 
arterial. Asistolia poate fi primara, sau secundara datorita asfixiei datorata stopului respirator. 
 
Fulgerul descarca aproximativ 300kV in cateva milisecunde. La acei pacienti care supravietuiesc 
socului initial, are loc o eliberare crescuta de catecolamine si stimulare autonoma, cauzand 
hipertensiune, tahicardie si modificari EKG nespecifice (incluzand alungirea QT si inversarea 
tranzitorie a undei T). si necroza miocardica. Mortalitatea din cauza loviturii fulgerului este de 
pana la 30%, din care 70% din supravietuitori au o morbiditate semnificativa.681-683 
 
 
[h3] Resuscitarea 
 
Se va asigura inchiderea oricarei surse de electricitate si nu se va apropia de victima pana cand 
aceasta nu va fi in afara oricarei surse de electricitate. Se vor incepe manevre de support vital de 
baza si avansat standard imediat. 

• Managementul cailor aeriene poate fi dificil daca exista arsuri electrice la nivelul fetei si 
gatului. Intubarea traheala cat mai rapida este necesara in aceste cazuri, deoarece edemul 
extensive poate obstrua caile aeriene. Poate avea loc traumatism al capului si coloanei; se 
va imobiliza victim pana cand se va putea evalua starea acesteia. 

• Paralizia muscular, mai ales dupa voltaj inalt poate persista pana la cateva ore;682in aceasta 
perioada este necesar support ventilator. 

• Fibrilatia ventriculara este cea mai obisnuita aritmie dupa soc AC cu voltaj inalt; se vat rata 
cu defibrilare imediata. Asistolia este mult mai intalnita dupa soc DC; se va folosi 
protocolul standard de tratament pentru aceasta sau pentru oricare alte aritmii. 

• Se va inlatura imbracamintea si pantofii victimei pentru a impiedica o leziune termica 
ulterioara. 

• Se vor administra fluide iv rapid daca exista distructie tisulara intinsa. Mentinerea unui flux 
urinar normal pentru a permite excretia mioglobinei, potasiului si a altor produsi de 
catabolism.684 

• Se va lua in considerare interventia chirurgicala in cazul pacientilor cu leziuni termice 
severe. 

• Se va mentine imobilizarea coloanei vertebrale daca exista suspiciunea unui traumatism 
cranian sau cervical.685, 686  
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• Se va reexamina pacientul pentru a elimina alte leziuni secundare traumatice cauzate de 
contractia muscular tetanica. 686,687 

• Electrocutarea poate cauza leziuni severe, profunde de tesut moale cu minima traumatizare 
a tegumentului, deoarece curentul electric tinde sa patrunda intre ghemurile 
neurovasculare; se va examina cu atentie pacientul pentru leziuni suggestive de sindrom de 
compartiment, care va necesita ulterior fasciotomie. 

 
 
[h1] Principii de educatie in resuscitare 
 
Supravietuirea dupa un stop cardiac este determinate de calitatea dovezilor stiintifice din spatele 
ghidurilor, de eficacitatea educatiei si de resursele pentru implementarea ghidurilor.688 Un factor 
aditional este cum se pot aplica ghidurile gata emise in practica clinica si efectul factorilor umani 
in punerea teoriei in practica.689 Implementarea Ghidurilor 2010 va fi mult mai eficienta cu 
implementarea unei strategii de intelegere a lor bine planuita ce include si educatia. Intarzaierea 
materialelor de training si scutirea personalul de la training sunt unele motive citate pentru 
intarzaierea implementarii ghidurilor in 2005.690,691 

 
 
[h2] Recomandari educationale esentiale: 
 
Principalele problem identificate de echipele de educatie si implementare ale ILCOR in timpul 
Ghidurilor 2010 au fost:19 

• Interventiile educationale ar trebui evaluate pentru a se asigura daca iti ating obiectivele. 
Acest scop este sa se asigure celor ce invata posibilitatea insusirii manevrelor si 
cunostintelor cu care vor putea sa actioneze in cazul stopului cardiac pentru a imbunatati 
starea ulterioara a pacientului. 

• Cursuri autodidactice video sau pe computer, cu interventie minima de la trainer, 
combinate cu support scris pot fi luate in considerare ca si o metoda alternative pentru 
cursurile cu instructor. 

• Ideal ar trebui ca toti cetatenii sa fie instruiti in ceea ce priveste resuscitarea de baza ce 
include compresiile toracice si ventilarea. Exista situatii cand se pot tine cursuri numai 
despre compresii toracice (ex. training opportunist cu timp limitat). Aceia care au fost 
pregatiti pentru resuscitare numai prin compresii toracice ar trebui incurajati pentru a 
parcurge tot protocolul resuscitarii. 

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

• Chestionarele de feedback pot imbunatati calitatea predarii, si ar trebui considerate in 
timpul instruirii pesoanelor din sistemul sanitar si persoanele laice. 

• Un accent mai pregnant asupra cunostintelor non-tehnice precum leadershipul, munca in 
echipa, managementul unei sarcini si comunicare structurata ar putea ajuta la 
iumbunatatirea resuscitarii si ingrijirii pacientului. 

• Sedinte cu echipele pentru planificarea tentativelor de resuscitare, cat si pentru performanta 
in timpul resuscitarilor simulate ar trebui folosite pentru a imbunatati echipa de resuscitare 
cat si performanta individuala. 
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• Cercetari asupra impactului educatiei despre resuscitare asupra evolutiei unui pacient nu 
prea exista. Cu toate ca orice studio este folositor, ar trebui incurajati cercetatorii pentru a 
studia si raporta impactul interventiilor educationale asupra evolutiei pacientului. 

 
 
[h2] Pe cine si cum sa educam  
 
În mod ideal, toŃi cetăŃenii ar trebui să aibă cunoştinŃe de RCP . Nu există suficiente 
dovezi pentru sau împotriva folosirii de cursurilor de instruire dedicate populaŃiei cu risc 
ridicat. Cu toate acestea, formarea poate reduce anxietatea membrilor familiei şi/ sau a 
pacientului,îmbunătăŃeste  acomodarea la nivel emoŃional şi da persoanelor fizice senzatia că ar 
putea initia ei insisi RCP in caz de necesitate. 
 
Oamenii care au nevoie de instruire pentru resuscitare fac parte dintr-o gama foarte variata , de la 
persoanele obisnuite la  cei fara instruire formala in asistenŃă medicala , dar care joaca un rol 
important si au o datorie mai presus de ei (de exemplu, 
salvamarii sau cei care acordă primul ajutor), şi a personalului medical care lucrează într-o 
varietate de locuri incluzand comunitatea, sistemele medicale de urgenŃă. 
 
Instruirea trebuie să fie adaptate la nevoile diferitelor tipuri de cursanŃi şi stiluri de învăŃare pentru 
a asigura dobândirea şi reŃinerea cunoştinŃelor şi abilităŃilor de resuscitare. Cei care vor efectua 
RCP în mod regulat trebuie să cunoasca ghidurile  
în vigoare şi să fie capabili să le folosească în mod eficient ca parte a unei echipe 
interdisciplinare. Aceste persoane au nevoie de o formare mai complexa, incluzand  abilitati 
tehnice cât şi abilităŃi non-tehnice (de exemplu: munca în echipă, leadership, abilitati de 
comunicare structurata ). Acestea sunt divizate în mod arbitrar în nivel de formare de bază şi 
formare la nivel avansat. 
 
 
[h2]Nivelul de baza si formarea DEA 
 
Spectatorii, RCP şi defibrilarea precoce pot salva vieŃi. MulŃi factori scad dorinŃa de a trecătorilor 
de a începe RCP, inclusiv panica, frica de boală, teama de a nu aduce prejudicii victimei sau de a 
efectuara RCP-ul in mod  incorect.Prin instruirea persoanelor de rand creşte dorinta de a efectua 
RCP. Instruirea pentru RCP şi practicarea RCP-ului  în timpul unui stop cardiac real este in cele 
mai multe circumstanŃe sigur. Indivizii care sunt instruiti pentru RCP ar trebui să fie informati cu 
privire la natura şi amploarea activităŃii fizice necesare în timpul programului de 
formare. Cursantii care dezvolta simptome semnificative (de exemplu: dureri în piept, dificultăŃi 
severe de respiraŃie) în timpul cursului de formare RCP ar trebui să fie sfătuiŃi să se 
oprească. Echipele de salvare care dezvolta simptome semnificative 
în timpul efectuarii RCP ar trebui să ia în considerare oprirea RCP (a se vedea ghidul ‘Suport Vital 
de Bază’ pentru mai multe informatii despre riscurile salvatorului) . 
 
 
[h3]Suportul vital de bază si DEA 
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Curriculum-ul de susŃinere a vieŃii şi de formare de bază DEA ar trebui adaptate pentru publicul 
Ńintă şi păstrate cât mai simple posibil. Următoarele trebuie considerate ca elemente de baza ale 
SVB si curriculei DEA: 
 
· Riscuri personale si ale mediului inaintea initierii RCP 
 
· Recunoasterea stopului cardiac printr-o evaluare a raspunsului, deschiderea cailor aeriene si 
evaluarea respiratiei.  
 
· Recunoasterea gaspurilor sau a respiratiei anormale ca un semn al stopului cardiac la indivizii 
inconstienti nerespnsivi. 
 
· Compresii toracice de calitate ( cu respectarea parametrilor: rata, adancimea, recul si minimizarea 
pauzelor) si respiratia de salvare.  
 
· Raspunsuri / prompts (inclusiv de la dispozitive) in timpul instruirii ar trebui luate in considerare 
pentru a imbunatati dobandirea de competente si pastrarea lor in timpul cursului de SVB. 
 
· Toate cursurile de SVB si DEA ar trebui sa aiba drept scop invatarea tehnicilor standard de RCP 
inclusiv respiratia de salvare/ventilatia. Compresiile cardiace simple din timpul cursurilor de RCP 
au potentiale avantaje in anumite situatii comparativ cu ventilatia insotita de compresii cardiace. O 
abordare pentru invatarea tehnicilor de RCP este sugerata mai jos. 
 
 
 [h3] Tehnici Standard de RCP versus compresia toracică simpla în RCP 
 
Există controverse cu privire la care diferite tipuri de competenŃe RCP ar trebui să fie învăŃate de 
catre salvatori. RCP doar prin compresie  este mai uşor şi mai rapid de predat mai ales atunci când 
se încercaca predarea unui număr mare de persoane care nu ar avea acces in mod normal la aceste 
tehnici.În multe situaŃii însă, RCP-ul  standard (care include ventilaŃie / respiraŃie salvator ) este 
mai bun, de exemplu la copiii care au stopuri respiratorii sau atunci când spectatorul trebuie sa 
efectueaze RCP pentru mai mult de câteva minute. O abordare  simplificata, bazata pe educaŃie, 
este  prin urmare  sugerata: 
 
· În mod ideal, abilităŃile RCP (compresii şi ventilaŃie folosind un raport de 30:2) ar trebui să fie 
predate tuturor cetăŃenilor.  
 
· Când formare este limitată în timp sau oportunista (de exemplu, instrucŃiuni telefononice prin 
SMS date unui  spectator, evenimente cu mase mari de oameni , campanii de publicitate, clipuri 
video virale pe YouTube , sau persoana respectiva nu doreste sa participe la cursurile de formare ) 
, sesiunea de instruire ar trebui sa se concentreze numai pe tehnicile de RCP cu compresii cardiace 
. 
 
· Pentru cei instruiŃi numai  in RCP prin compresii toracice, instruirea ulterioară ar trebui să 
includă cursuri de formare despre ventilatie, precum si despre compresii toracice. În mod ideal, 
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aceste personae ar trebui să fie instruite în tehnicile de RCP prin compresii toracice si ulterior sa li 
se ofere o sesiune de instruire despre compresiile toracice  insotite de ventilatie. 
 
· Persoanele obisnuite care lucreaza in acordarea de ingrijiri , precum cei care lucreaza in 
acordarea de prim ajutor , salvamarii sau persoanele care supravegheaza copii , ar trebui instruite 
cu privire la tehnicile de compresiilor toracice si ventilatiilor. 
 
· Pentru copii, salvatorii ar trebui să fie încurajati să folosească orice tehnica pentru  adulti deja 
invatat, pentru ca rezultatul este mai rău, dacă acestia nu fac nimic. Non-specialişti care doresc să 
înveŃe reanimare pediatrica deoarece au in responsabilitate copii (de exemplu, părinŃi, profesori, 
asistente medicale şcolare, salvamari, etc), ar trebui să fie invatati ca este de preferat sa schimbe 
tehnica de SVB pentru adulti si sa faca initial 5 respiratii urmate de aproximativ un minut de RCP 
inainte de a pleca sa caute ajutor , daca nu exista altcineva care sa mearga in locul lor .Adâncimea 
compresiilor toracice pentru copii este de cel putin  1 / 3 din diametrul A-P al toracelui.Cursurile 
de RCP pentru populatie ar trebui promovate in randul tuturor. 
 
Cu toate acestea nestiinta nu ar trebui sa constituie o bariera in efectuarea compresiilor toracice 
pentru salvare , preferabil primindu-se in timpul acesta si sfaturi prin telefon privind modalitatea. 
 
 
 
[h3] Suportul vital de bază si DEA; metode de instruire 
 
Există numeroase metode pentru a preda SVB si DEA. In mod  tradiŃional, cea mai utilizata 
metoda ramane cea prin cursuri conduse de un instructor. În comparaŃie cu metodele traditionale 
de formare cu ajutorul unui instructor, programele destinate auto invatarii  (de exemplu video , 
DVD, programe pe calculator ) care implica ghidare minima sau chiar deloc din partea cuiva , pot 
fi alternative eficiente pentru cursurile cu instructor destinate oamenilor de rand si persoanelor care 
lucreaza in sistemul de sanatate. Este esenŃial ca aceste cursuri sa includa si exercitii practice ca si 
parte a programului. Poate fi luata in calcul si utilizarea de dispozitive pentru RCP de feedback in 
timpul cursurilor pentru oamenii de rand si lucratorii din sistemul de sanatate. 
 
 
[h3]Durata si frecventa cursurilor de SVB si DEA conduse de un instructor  
 
 Durata optimă a cursurilor  de SVB si DEA conduse de un instructor nu a fost determinată şi este 
probabil să varieze în funcŃie de caracteristicile participanŃilor (de exemplu, starea de sănătate; 
formare anterioara; de vârstă), de curriculum-ul, de raportul de instructori per participanŃi, de 
volumul de exercitiu fizic şi de utilizarea evaluarilor la sfarsitul cursurilor. Cele mai multe studii 
arată că abilităŃile RCP, cum ar fi gasirea de ajutor, compresiile  toracice şi ventilaŃii  scad în 
termen de trei până la şase luni dupa instruirea initiala .Abilitatile DEA  sunt păstrate pentru mai 
mult timp decat cele SVB simple. 
 
 
[h2]Nivelul avansat de instruire  
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[h3]Curricumul nivelului avansat de instruire  
 
Formarea la nivel avansat este de obicei destinata furnizorilor  de servicii medicale. Curricula ar 
trebui să fie adaptata pentru a se potrivi nevoilor individuale de învăŃare, diverselor varietati de 
patologii şi rolului  individului in raspunsul sistemului de sanatate la stopul cardiac. Echipa de 
formare şi de ritmul abilităŃilor de recunoaştere vor fi esenŃiale in reducerea  timpului de 
interventie atunci cand se utilizeaza strategia de  defibrilare manuala care include perioada de 
încărcare in timpului compresiilor toracice.  
 
Elemente fundamentale pentru programele avansate de susŃinere a vieŃii ar trebui să includă: 
• Preventia stopului cardiac  
• Compresii toracice bună calitate, cu respectarea ratei, profunzimii, reculului şi minimizarea 
pauzelor, ventilaŃie şi utilizarea competenŃelor de bază (de exemplu, masca de buzunar, masca 
sac). 
• Defibrilare incluzand incarcarea în timpul compresiilor pentru defibrilare manuală. 
• Algoritmii suportului vietii avansat 
• CompetenŃe non-tehnice (de exemplu, conducerea şi formarea echipei, comunicarea). 
 
[h3]Metode de instruire la nivel avansat 
 
O varietate de metode (cum ar fi cititul manualelor, preteste şi invatarea on-line pot fi folosite 
pentru a pregati candidatii inainte de a participa la un curs de sustinere a vietii. 
 
 
[h3]Simularea si tehnici realiste de invatare  
 
Exercitiile de simulare sunt o parte esenŃială a formării in resuscitare. Exista o multime de variatii 
in felul in care simularea poate fi si este folosita in invatarea resuscitarii. Lipsa de definiŃii 
consecvente (de exemplu,simularea veridica versus simularea mai putin veridica) face compararea  
de diferite tipuri de simulari dificilă. 
 
 
[h3] Intervalele cursurilor avansate de sustinere a vietii  
 
Retentia de cunoştinŃe şi aptitudini scade rapid după cursul de formare in resuscitare 
iniŃial.PerfecŃionare este invariabil necesară pentru a menŃine cunoştinŃele şi competenŃele; cu toate 
acestea,frecventa optima pentru cursurile de perfecŃionare este neclar. Cele mai multe studii arată 
că abilităŃi avansate de susŃinere a vieŃii şi cunoştinŃele sunt scazute  la testari ulterioare la trei-şase 
luni de la formare.Două studii au sugerat chiar de la şapte la douăsprezece luni, şi un studiu 
optsprezece luni. 
 
 
[h1] Etica în resuscitare si deciziile de renunțțțțare la viata pacientului 
 
Câteva consideraŃii sunt necesare pentru a asigura că deciziile de initiere  sau reŃinere a  resuscitare 
sunt adecvate, şi că pacienŃii sunt trataŃi cu demnitate. Aceste decizii sunt complexe şi pot fi 
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influenŃate de către individ si factori internaŃionali şi locali culturali, juridici, traditionali, 
religioasi, sociali şi economici. 
 
Ghidul ERC 2010  include următoarele teme referitoare la etica şi decizii de a sfarsi viata. 

• Principiile-cheie ale eticii 
•  Stopul cardiac brusc într-o perspectivă globală 
• Rezultatele şi pronosticare 
• Când sa se înceapa şi când să se oprească încercările de resuscitare 
• Directivele avansate  şi comenzile nu--încerca-resuscitare  
•  PrezenŃa familiei  în timpul resuscitării 
•  Procurarea de organe  
• Cercetare în resuscitare si conŃinut acesteia Cercetare şi formare pe persoane recent 

decedate 
 
 
[h1]Multumiri 
 
Multe persoane au sprijinit autorilor în elaborarea acestor orientări.Am dori să mulŃumim  în 
special lui Annelies Pické şi Christophe Bostyn pentru sprijinul lor  administrativ şi pentru 
coordonarea a mare parte din munca pentru  algoritmi, şi lui Bart Vissers pentru rolul său ca si 
conducator administrativ şi membru al Grupul de coordonare a Ghidurilor ERC . Algoritmi au fost 
creati de Het Geel BVBA Punt, Melkouwen 42a, 2590 Berlaar, Belgia (hgp@hetgeelpunt.be). 
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Suportul vital de bază (SVB) reprezintă menŃinerea libertăŃii căilor aeriene, suportul ventilaŃiei şi 
al circulaŃiei fără ajutorul vreunui echipament altul decât mijloacele de protecŃie.1 Acest capitol 
conŃine ghidurile SVB la adult şi cele de utilizare a defibrilatoarelor externe automate (DEA). 
Deasemenea include recunoaşterea instalării morŃii subite cardiace, poziŃia de siguranŃă şi 
managementul în cazul obstrucŃiei cîilor aeriene (obstrucŃia căilor aeriene cu corp străin). 
Ghidurile pentru utilizarea defibrilatoarelor manuale precum şi începerea resuscitării în spital sunt 
prezentate în secŃiunile 3 şi 4.2,3  
 
 
[h1] Rezumatul modificărilor faŃă de Ghidurile din 2005 : 
 
Multe dintre recomandările făcute de ERC în Ghidurile din 2005 rămân neschimbate, atât din 
cauza faptului că nu au fost publicate studii noi, cât şi din cauză că datele noi, începând cu 2005, 
nu au făcut decât sa le întarească pe cele deja existente. Astfel de exemple reprezintă modelul 
general al algoritmului SVB şi DEA, modul în care este recunoscută nevoia pentru  resuscitarea 
cardiopulmonară (RCP), utilizarea DEA (inclusiv protocolul administrării şocurilor electrice), 
raportul de 30 compresii la 2 ventilaŃii, recunoaşterea şi managementul persoanelor cu obstrucŃie 
de cale aeriană. Începând cu anul 2005, au fost publicate date noi care duc la  schimbări ale unor 
componente ale ghidurilor din 2010. Modificările Ghidurilor din 2010 comparativ cu cele din 2005 
sunt rezumate mai jos: 
 

• Dispecerii serviciilor de urgenŃă trebuie instruiŃi să pună întrebări salvatorului urmând un 
protocol strict pentru a culege informaŃii clare. Aceste informaŃii trebuie orientate spre 
recunoaşterea persoanelor cu conştienŃa absentă precum şi evaluarea calităŃii respiraŃiei. În 
cazul victimelor inconştiente, care nu respiră sau care respiră anormal trebuie pornit 
protocolul de oprire cardiacă. ImportanŃa gaspurilor ca semn al instalării stopului cardiac 
trebuie să rezulte din accentuarea recunoaşterii acestora în timpul instrucŃiei şi din 
întrebările dispecerilor.  

• ToŃi salvatorii, instruiŃi sau nu, trebuie să efectueze compresii toracice victimelor aflate în 
stop cardiac. Un accent important se pune pe efectuarea unor compresii toracice de bună 
calitate. Scopul trebuie să fie acela de a apăsa pe sternul victimei deprimându-l cu cel puŃin 
5 cm, cu o frecvenŃă de cel puŃin 100 de compresii pe minut, să se permită revenirea 
peretelui toracelui la normal şi să scadă la maxim întreruperile în efectuarea compresiilor 
toracice. Salvatorii instruiŃi ar trebui să administreze deasemenea şi ventilaŃii cu un raport 
compresii-ventilaŃii de 30:2. În cazul salvatorilor laici se pune accentul pe RCP ghidat 
telefonic, când salvatorul ar trebui învăŃat să efectueze doar compresii toracice 
neîntrerupte.  

• În scopul menŃinerii unei RCP de calitate este important să se ofere feedback salvatorilor. 
Folosirea metodelor de feedback prin mesaje scrise sau vocale în timpul RCP vor asigura 
raspuns rapid dat salvatorilor iar datele stocate în echipamentele de salvare pot fi utilizate 
în monitorizarea calităŃii RCP precum şi ca feedback oferit echipelor profesioniste de 
salvatori în timpul sesiunilor de discuŃii.  

• Când salvatorul ataşează un DEA analiza ritmului şi administrarea şocului nu trebuie 
întarziate de o perioadă de RCP; totuşi, RCP ar trebui efectuată cu minime întreruperi 
înaintea aplicării DEA şi în timpul utilizării acestuia. 
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• Este încurajată dezvoltarea programelor de implementare a DEA – este nevoie, în 
continuare, de plasarea DEA atât în zonele publice cât şi în cele private.  

 
 
[h1] Introducere 
 
Moartea cardiacă subită (MCS) reprezintă principala cauză de moarte în Europa. În funcŃie de 
modul în care este definită, MCS afectează aproximativ 350.000-700.000 de persoane pe an. 4,5  La 
analizarea iniŃială a ritmului cardiac aproximativ 25-30% din victimile unei morŃi cardiace subite 
au ca prim ritm monitorizat fibrilaŃia ventriculară (FV), procent care a scăzut în ultimii 20 de ani.6-

10  Este probabil ca mult mai multe victime să aibă FV sau TV rapidă la instalarea colapsului, dar în 
momentul primei analize a ritmului cardiac efectuată de către personalul ambulanŃei acest ritm să 
se deterioreze la asistolă.11,12 Când monitorizarea ritmului se face imediat după instalarea 
colapsului, cu ajutorul DEA prezent la locul incidentului, procentul victimelor aflate în FV poate fi 
chiar de 59%13 - 65%14. Multe victime ale MCS ar putea supravieŃui dacă salvatorii ar acŃiona 
imediat atât timp cât FV este prezentă, în schimb resuscitarea cu success este din ce în ce mai puŃin 
probabilă când ritmul electric este deteriorat la asistolă.  
 
Recomandările în cazul stopulului cardic prin FV constau în începerea imediată a RCP de către 
salvator (compresii toracice combinate cu ventilaŃii) şi defibrilare precoce. Cele mai multe stopuri 
cardiace de cauză non-cardiacă se datorează problemelor respiratorii cum ar fi înecul (ce afectează 
frecvent copiii) sau asfixia. În multe zone ale globului înecul reprezintă principala cauză de deces 
(vezi 
 http://www.who.int/water sanitation health/diseases/drowning/en/), ventilaŃiile fiind de importanŃă 
majoră în resuscitarea cu success a acestor victime. 
 
 
[h1] LanŃul supravieŃuirii 
 
Conceptul de LanŃul SupravieŃuirii cuprinde paşii vitali necesari unei resuscitări cu success 
(Fig.2.1). Multe dintre aceste verigi se aplică atât stopului cardiac nonasfixic cât şi celui asfixic.15  
 
 

 
FIG. 2.1 LanŃul SupravieŃuirii 
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               1. Recunoaşterea rapidă a stopului cardiac – aceasta include recunoaşterea durerii 
toracice de origine cardiacă; recunoaşterea instalării stopului cardiac şi alarmarea precoce a 
sistemului medical de urgenŃă prin apelarea 112 sau a numărului local de urgenŃă. Recunoaşterea 
durerii toracice de origine cardiacă este în mod particular importantă atâta timp cât probabilitatea 
instalării opririi cardiace consecutivă ischemiei miocardice acute este cel  puŃin 21-33% în primele 
ore de la debutul simptomatologiei.16,17 Când alertarea serviciilor medicale de urgenŃă este făcută 
înaintea colapsului victimei sosirea ambulanŃei este mult mai aproape de instalarea colapsului şi 
rata supravieŃuirii tinde să crească .18 
 
                2. RCP precoce efectuată de către salvatori- începerea precoce a RCP poate dubla sau 
tripla supravieŃuirea în MCS prin FV. 18-21 RCP doar cu compresii toracice este mai eficientă decât 
abŃinerea de la efectuarea resuscitării. 22,23 Când salvatorul nu este instruit să efecueze RCP 
dispecerul ambulanŃei ar trebui să-l încurajeze să efecueze resuscitare doar cu compresii toracice 
pâna la sosirea personalului calificat.24-27 
 
               3.  Defiblirarea precoce – RCP împreuna cu defibrilare efectuate în primele 3-5 min de 
la instalarea colapsului pot duce la o rată a supravieŃuirii de pâna la 49-75%.28-35  Fiecare minut de 
întârziere a defibrilării reduce supraviețuirea la externare a pacientului cu 10-12%.19,36 
 
              4.   SVA  precoce şi îngrijirea standardizată postresuscitare – calitatea ingrijirii 
postresuscitare influenŃează evoluŃia pacientului.37-39 În prezent hipotermia în scop terapeutic 
reprezintă terapia care contribuie foarte mult la creşterea supravieŃuirii cu recuperare neurologică 
bună. 40-42 
 
             În majoritatea  comunitaŃilor, timpul mediu de la chemarea ambulanŃei până la sosirea 
acesteia (intervalul de răspuns) este  de 5-8 minute,13,14 sau 11 minute pâna la administrarea 
primului şoc electric.43 În această perioadă şansele de supravieŃuire ale victimei depind de 
începerea SVB de către martori şi efectuarea defibrilării cu DEA . 
          
            Victimele aflate în stop cardiac necesită resuscitare imediată. Aceasta oferă un flux sangvin 
redus, dar critic inimii şi creierului. Deasemenea creşte probabilitatea ca FV să fie întreruptă cu un 
şoc electric dând posibilitatea inimii să reintre într-un ritm eficient şi să producă debit cardiac. 
ImportanŃa compresiilor toracice este deosebită mai ales atunci când şocul electric nu poate fi 
administrat în primele minute după colaps.44 După defibrilare, în cazul în care inima este încă 
viabilă, pacemaker-ul natural îşi reia activitatea producând ritm electric organizat însoŃit de 
contracŃie mecanică. În primele minute după oprirea cu success a unei FV frecvenŃa inimii poate fi 
redusă şi forŃa contractiilor slabă; compresiile toracice trebuie cotinuate pâna când funcŃia inimii 
revine la normal.45 
 
             Salvatorii laici pot fi instruiŃi să utilizeze defibrilatoarele externe automate (DEA-urile)  
care sunt disponibile în număr din ce în ce mai mare în zonele publice. Un DEA utilizează 
comenzi vocale pentru a ghida salvatorul, analizează ritmul cardiac şi instruieşte salvatorul să 
administreze şoc electric în cazul prezenŃei FV sau TV rapidă. DEA-urile au mare acurateŃe şi vor 
administra şoc numai când detectează FV (sau TV rapidă).46 FuncŃionarea şi utilizarea DEA sunt 
prezentate în SecŃiunea 3. 
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            Mai multe studii au arătat creşterea supravieŃuirii în cazul efectuării RCP precoce şi 
scăderea acesteia în cazul întârzierii defibrilării. Cu fiecare minut de întarziere a defibrilării rata 
supravieŃuirii în cazul FV cu martori scade cu 10-12%.19,36 Când martorii efectuează RCP scăderea 
supravieŃuirii este mai mică şi are o rată de 3-4% pe minut.12,36,47 În general RCP efectuat de cei 
din jur dublează sau triplează supravieŃuirea în cazul stopului cardiac asistat.19,47,48 
         
 
[h1] Algoritmul SVB la adult. 
 
           Pe parcursul acestui capitol utilizarea genului feminin implică atât persoanele de sex 
masculin cât şi cele de sex feminin . SVB constă în urmatoarea secvenŃă de acŃiuni (Fig.2.2). 
 

 
Figura 2.2 Algoritmul SVB la adult 

 
1.  Se asigură securitatea salvatorului, a victimei şi a persoanelor din jur . 

2. Se evaluează starea de conştienŃă a victimei (Fig. 2.3). 
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Figura 2.3 

 
- se scutură victima uşor de umeri şi se intreabă cu voce tare  : “S-a întamplat ceva?”  

 
 3a.  Dacă victima răspunde :   
 
           - se lasă în poziŃia în care a fost găsită cu condiŃia să nu fie expusă unui eventual pericol; 
           - se evaluează starea victimei şi se solicită ajutor dacă este nevoie; 
           - se reevaluează periodic victima. 
 
3b. Dacă victima nu răspunde :  
           - se strigă după ajutor (Fig 2.4)  
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Figura 2.4 
           - victima se poziŃionează în decubit dorsal şi apoi se deschid căile aeriene prin hiperextensia 
capului şi ridicarea bărbiei (Fig. 2.5);  

 
Figura 2.5 

     -  se plasează o mână pe frunte şi se împinge cu blândeŃe capul pe spate;  
     -  pentru deschiderea căilor aeriene se va ridica bărbia victimei cu vârful degetelor plasate 
sub menton. 

 
4. MenŃinând căile aeriene deschise salvatorul încearcă să stabilească dacă victima respiră 
utilizând priveşte –ascultă- simte (Fig 2.6).  

 
Fig.2.6 

- priveşte mişcările peretelui toracic;  
- asculă zgomotele respiratorii la nivelul gurii victimei;  
- simte fluxul de aer pe obraz; 
- decide dacă respiraŃia este normală , anormală sau absentă . 
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În primele minute după oprirea cordului, victima mai poate respira slab sau poate avea gaspuri 
rare, zgomotoase care nu trebuie confundate cu respiraŃia normală. Încerecarea de a determina 
existenŃa unei respiraŃii normale privind-ascultând-simŃind nu trebuie să dureze mai mult de 10 
secunde. Dacă salvatorul nu este sigur că victima respiră normal trebuie să acŃioneze ca şi cum ea 
nu ar respira normal . 
 
5a. Dacă victima respiră normal 
 
- se aşează victima în poziŃie de siguranŃă (vezi mai jos); 
- salvatorul va trimite sau va pleca dupa ajutor – va apela 112 sau numărul local de urgenŃă, pentru 
chemarea ambulanŃei; 
- va continua să evalueze respiraŃia victimei urmărind dacă aceasta ramâne normală. 
 
5b. Dacă victima nu respiră sau respiră anormal 

- salvatorul va trimite pe cineva după ajutor, să găsească şi să aducă un DEA dacă acesta este 
disponibil; sau, dacă este singur va folosi telefonul mobil pentru alertarea serviciilor de 
urgenŃă – salvatorul va părasi victima numai dacă nu are altă alternativă. 

- se încep compresiile toracice după cum urmează: 
o se îngenunchează lângă victimă; 
o salvatorul plasează podul unei palme pe centrul toracelui victimei; (care este în 

jumătatea inferioară a sternului victimei) (Fig 2.7); 

 
Fig. 2.7 

podul palmei celeilalte mâini se plasează peste cea aflată pe torace (Fig 2.8); 
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Figura 2.8] 

se întrepătrund degetele mâinilor evitându-se compresia pe coastele victimei. Nu se 
îndoiesc coatele (Fig 2.9). Nu se vor face compresii la nivelul abdomenului superior 
sau la nivelui apendicelui xifoid (partea inferioara a sternului). \ 

 
 

 
 Figura 2.9] 

o salvatorul se va poziŃiona vertical deasupra toracelui victimei şi va efectua 
comprimarea sternului cu cel puŃin 5 cm (fără a depăşi însă 6 cm) (Fig 2.10); 
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[INSERT Figure 2.10] 

o după fiecare compresie îndepărtaŃi presiunea exercitată pe torace fără a pierde 
contactul între mâini sau între palmă şi stern; repetaŃi compresiile cu o frecvenŃă de 
cel puŃin 100 pe min (fără a depăşi 120 pe min) 

o compresiile şi decompresiile trebuie să fie egle ca intervale de timp. 
 
6a. Combinarea compresiilor toracice cu ventilaŃiile. 

- după 30 de compresii se deschide calea aeriană folosind hiperextensia capului şi ridicarea 
mandibulei (Fig 2.5) 

- se pensează părtile moi ale nasului folosind policele şi indexul mâinii de pe frunte. 
- se dechide cavitatea bucală a victimei menŃinând însă bărbia ridicată. 
- salvatorul inspiră normal şi pune buzele în jurul gurii victimei asigurând o bună etanşeitate. 
- salvatorul expiră constant în gura victimei preŃ de 1 secundă, ca într-o respiraŃie normală, 

urmărind ridicarea peretelui anterior al toracelui (Fig 2.11)  

 
 Figura 2.11 
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- se menŃine capul în hiperextensie şi bărbia ridicată, se îndepărtează gura de gura victimei şi 
se urmăreşte revenirea toracelui la poziŃia iniŃială ca într-un expir normal; aceasta este o 
ventilaŃie eficientă. (Fig 2.12) 

 
 Fig 2.12 

- se inspiră normal şi se repetă ventilaŃia pentru a obŃine două ventilaŃii eficiente. Cele două 
ventilaŃii trebuie să fie efectuate în mai puŃin de 5 secunde. Apoi, fără întârziere, se 
repoziŃionează corect mâinile pe sternul pacientului şi se efectuează încă 30 de compresii 
toracice. 

- se continuă efectuarea compresiilor toracice şi a ventilaŃiilor într-un raport de 30:2. 
- întreruperea manevrelor pentru reevaluarea victimei este indicată doar dacă aceasta dă 

semne de trezire: se mişcă, deschide ochii sau respiră normal; altfel nu întrerupeŃi 
resuscitarea. 

Dacă primele ventilaŃii nu produc ridicarea peretelui toracic , atunci, înaintea următoarei încercări: 
- se priveşte în gura victimei şi se îndepărtează orice obstrucŃie; 
- se reverifică extensia capului şi ridicarea mandibulei; 
- oricum nu sunt recomandate mai mult de două încercări de a ventila înaintea reluării 

compresiilor. 
Dacă sunt prezenŃi mai mult de doi salvatori celălalt ar trebui să preia resuscitarea la fiecare 2 
minute pentru a evita apariŃia oboselii. AsiguraŃi-vă că întreruperea compresiilor este minimă în 
timpul schimbului salvatorilor. Pentru aceasta şi pentru efectuarea compresiilor toracice la 
frecvenŃa dorită ar fi de ajutor ca cel care efectuează compresiile toracice să numere cu voce tare. 
Salvatorii cu experienŃă pot efectua resuscitarea în doi, iar în acest caz ei ar trebui sa-şi schimbe 
rolurile/locurile la fiecare două minute.  
6b. Resuscitarea doar cu compresii toracice se poate efectua după cum urmează: 

- dacă salvatorul nu este instruit sau nu doreşte să administreze ventilaŃii gură-la-gură, atunci 
va efectua doar compresii toracice. 

- în acest caz, compresiile toracice trebuie efectuate continuu, cu o frecvenŃa de cel puŃin 100 
pe minut (dar nu mai mult de 120 pe minut). 

7. Resuscitarea se continua până când: 
- soseşte ajutor calificat şi preia resuscitarea; sau  
- victima dă semne de viaŃă: se mişcă, deschide ochii sau respiră normal; sau 
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- savlatorul este epuizat fizic. 
 
 
 [h2] Deschiderea căilor aeriene 
 
Subluxarea mandibulei nu este recomandată salvatorilor laici pentru că este dificil de învăŃat şi 
efectuat şi poate, ea însăşi, provoca mişcări la nivelul coloanei cervicale.49 În consecinŃă, 
salvatorul laic trebuie să deschidă calea aeriană utilizând hiperextensia capului şi ridicarea 
mandibulei chiar şi în cazul persoanelor cu leziune la nivelul coloanei cervicale.  
 
 
[h2] Recunoaşterea stopului cardiorespirator 
 
Palparea pulsului carotidian (sau la orice alt nivel) este o metodă inexactă în confirmarea prezenŃei 
sau absenŃei circulaŃiei sangvine, atât pentru persoanale laice cât şi pentru cele cu pregătire 
medicală.50-52 Deasemenea, nici căutarea prezenŃei “semnelor de viaŃă”- mişcări, respiraŃii, tuse - 
nu sunt hotărâtoare în stabilirea diagnosticului. Persoanele cu pregătire medicală cât şi cele laice 
întâmpină dificultăŃi în aprecierea prezenŃei sau absenŃei respiraŃiilor eficiente sau normale la 
persoanele cu constienŃă absentă.53,54 Aceasta se poate datora deschiderii inadecvate a caii aeriene 
sau prezenŃei gaspurilor  (respiraŃiilor agonice). Când sunt întrebaŃi telefonic de către dispecerul 
ambulanŃei dacă victima respiră normal, frecvent salvatorii confundă gaspurile cu ventilaŃia 
normală. Ca urmare a acestei confuzii începerea RCP de către martori poate fi amânată.55 Şansele 
de supravieŃuire cresc foarte mult dacă respiraŃiile agonice sunt recunoscute ca fiind semne ale 
instalării stopului cardiac, având în vedere că, până la 40% din victimele aflate în stop cardiac 
prezintă respiraŃii agonice în primele minute după instalarea acestuia.56 Martorii descriu respiraŃiile 
agonice ca respiraŃii slabe, dificile sau laborioase, zgomotoase sau gaspuri.57 De aceea, persoanele 
laice ar trebui învaŃate să înceapă resuscitarea când victima este inconştientă (aresponsivă) şi când 
nu respiră normal. În timpul instrucŃiei, trebuie pus accent pe faptul că respiraŃia agonică nu 
trebuie confundată cu cea normală, că este un eveniment frecvent în primele minute după 
instalarea SCR şi că aceasta reprezintă o indicaŃie de începere imediată a RCP. 
 
Descrierea corectă a victimei este de mare importanŃă în timpul comunicării cu dispecerul 
ambulanŃei. Este important pentru dispecerul de la ambulanŃa ca interlocutorul să vadă personal 
victima însă sunt şi cazuri în care persoana care sună nu este la locul incidentului.58 Cele mai 
importante sunt informaŃiile despre modul cum respiră victima însă maniera de descriere a acesteia 
de către diferite persoane poate varia considerabil. Dacă modul de respiraŃie al victimei nu este 
descris sau dispecerul nu cere informaŃii despre acesta, recunoaşterea unei persoane aflate în stop 
cardiac este mai puŃin probabilă decât dacă respiraŃia este descrisă ca fiind anormală sau absentă.59 
Dacă dispecerul de la ambulanŃă va acŃiona corespunzător în cazul în care salvatorul descrie 
victima ca fiind inconştientă şi cu respiraŃii absente sau anormale, stopurile cardiace vor fi 
diagnosticate corect.60  
 
În cazul lipsei unui istoric medical convulsiv creşte probabilitatea recunoaşterii unui stop cardiac 
la pacienŃii ce prezintă convulsii.59,61 Deasemenea, informaŃii referitoare la modul cum respiră 
victima pot ajuta la recunoaşterea unui stop cardiac în rândul victimelor descrise ca prezentând 
convulsii.  
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Un dispecer cu experienŃă poate creşte semnificativ rata supravieŃuirii: dacă dispecerul preia doar 
câteva cazuri de stop cardiac pe an rata supravieŃuirii este mult mai mică decât dacă preia mai mult 
de 9 cazuri de acest gen pe an (22% versus 39%).58 AcurateŃea identificării stopului cardiac de 
către dispeceri variază de la 50% al 80%. Rata supravieŃuirii creşte dacă dispecerul recunoaşte 
stopul cardiac şi ia măsurile corespunzătoare (de exemplu: ghidarea telefonică a salvatorului în 
efectuarea RCP sau răspuns corespunzător al ambulanŃei).25,60 

 

 

[h2] VentilaŃiile salvatoare 
 
În stopul cardiac non-asfixic nu există debit cardiac iar sângele arterial rămâne saturat cu oxigen 
pentru câteva minute.62 Dacă RCP este iniŃiată în primele minute de la instalarea stopului 
conŃinutul în oxigen al sângelui este suficient însă oxigenarea miocardului şi a inimii rămâne 
scăzută mai mult datorită reducerii debitului cardiac decât lipsei oxigenului la nivelui plămânilor 
sau a sângelui arterial. În consecinŃă, în primele minute ventilaŃiile sunt mai puŃin importante decât 
compresiile toracice.63,64 

 
În cazul adulŃilor care necesită RCP cauza cea mai probabilă a stopului este cea cardiacă. Pentru a 
evidenŃia importanŃa compresiilor toracice este recomandat ca RCP să înceapă cu compresiile 
toracice mai degrabă decât cu ventilaŃiile. Nu este indicat a se irosi timp cu verificarea cavitaŃii 
bucale în vederea găsirii unor corpi străini decât dacă primele ventilaŃii nu produc ridicarea 
peretelui toracic. 
 
 
[h2] VentilaŃia 
 
În timpul RCP scopul ventilaŃiilor este să menŃină o concentraŃie adecvată de oxigen şi să elimine 
CO2. Nu se cunosc date concrete despre volumul Tidal, frecvenŃa respiratorie sau FiO2 optime 
pentru atingerea acestui scop. Recomandările actuale se bazează pe urmatoarele evidenŃe: 
 

1. În timpul RCP debitul cardiac la nivelul plămânilor este redus substanŃial, în consecinŃă, 
pentru a menŃine un raport adecvat ventilaŃie-perfuzie este nevoie de volume Tidal şi 
frecvenŃa respiratorie mai mici decât normal.65 

2. HiperventilaŃia nu este indicată deoarece ea creşte presiunea intratoracică ceea ce duce la 
scăderea întoarcerii venoase către inimă şi reducerea debitului cardiac; în consecinŃă scade 
supravieŃuirea.66 

3. Întreruperea compresiilor toracice (de exemplu pentru verificarea ritmului cardiac sau a 
pulsului central) are un efect negativ asupra ratei supravieŃuirii.67 

4. Atâta timp cât calea aeriană este neprotejată un volum tidal de un litru produce distensie 
gastrică mai mare decât unul de 500 ml.68 

5. Un minut-ventilaŃie scăzut (mai mic decât un volum Tidal şi o frecvenŃă respiratorie 
normale) poate menŃine o oxigenare şi o ventilaŃie adecvate pe perioada RCP.69-72 În timpul 
RCP volumul Tidal recomandat este de 500-600ml (6-7ml/ kg). 
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Ghidurile actuale recomandă ca resuscitatorul să administreze fiecare ventilaŃie în aproximativ 1 
secundă, cu un volum de aer suficient cât să determine expansionarea toracelui victimei, dar 
evitând ventilaŃiile rapide sau bruşte.Timpul alocat pentru efectuarea celor 2 ventilaŃii nu ar trebui 
să depăşească 5 secunde. Aceste recomandări sunt valabile indiferent de modul de ventilaŃie în 
timpul RCP, acesta incluzând ventilaŃia gură-la-gură cât şi cea pe mască şi balon, cu şi făra aport 
suplimentar de oxigen. 
 
VentilaŃia gură-la-nas reprezintă o alternativă (acceptată) la ventilaŃia gură-la-gură.73 Aceasta poate 
fi luată în considerare în prezenŃa unei traume faciale severe sau dacă gura victimei nu poate fi 
deschisă, atunci când victima este ventilată în apă sau când este dificilă obŃinerea unei bune 
etanşeităŃi prin ventilaŃia gură-la-gură. 
 
Nu există date publicate în ce priveşte siguranŃa, eficienŃa sau fezabilitatea ventilaŃiei gură-la-
traheostomă, însă aceasta poate fi utilizată în cazul unei victime purtatoare de traheostomă care 
necesită ventilaŃie. 
 
VentilaŃia pe mască şi balon necesită antrenament şi îndemanare.74,75 Este indicat a fi executată în 
cazul resuscitării în doi, de către salvatori instruiŃi corespunzător şi cu experienŃă. 
 
 
[h2] Compresiile toracice 
 
Compresiile toracice produc debit cardiac prin creşterea presiunii intratoracice precum şi prin 
comprimarea directă a inimii. Cu toate acestea, executate corect, compresiile toracice pot produce 
o presiune arterială sistolică de maxim 60-80mmHg, presiunea diastolică ramânâd scăzută, iar cea 
medie rareori depăşind 40mmHg. Compresiile toracice produc un debit cardic scăzut dar critic 
pentru creier şi miocard şi cresc probabilitatea unei defibrilări cu succes.  
 
De la publicarea Ghidurilor din 2005 dispozitivele de feedback au oferit date noi despre victimile 
aflate în stop cardiac, date care au fost folosite în studiile pe animale şi manechine. Recomandările 
bazate pe aceste date sunt: 

1. De fiecare dată când se reîncep compresiile toracice se plasează mâinile, fără întârziere, “în 
centrul toracelui”. 

2. Compresiile se continuă cu o frecvenŃă de cel puŃin 100/min. 
3. AsiguraŃi-vă că toracele (sternul) va fi deprimat cu cel puŃin 5 cm (în cazul unui adult). 
4. După fiecare compresie permiteŃi peretelui toracic să revină la normal, de exemplu în 

timpul compresiilor toracice nu vă sprijiniŃi de peretele toracic în timpul revenirii acestuia 
la normal. 

5. Compresiile şi decompresiile trebuie să fie egale ca intervale de timp. 
6. ReduceŃi întreruperile în administrarea compresiilor toracice astfel încât rata acestora sa fie 

de cel puŃin 60 pe  minut. 
7. În timpul compresiilor toracice palparea pulsului carotidian sau la alt nivel nu reprezintă un 

marker al unui flux arterial eficient.50,82  
 
 
[h3] PoziŃia mâinilor 
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În cazul resuscitării la adult salvatorii ar trebui să plaseze mâinile în jumătatea inferioară a 
sternului. Recomandarea este ca salvatorii să fie instruiŃi simplu “să-şi plaseze podul unei palme în 
mijlocul toracelui cu mâna cealaltă plasată peste aceasta”. Prelegerea trebuie să fie însoŃită de 
demonstrerea practică, pe manechin, a plasării mâinilor în jumătatea inferioară a sternului. 
Utilizarea liniei intermamelonare ca marker de plasare a mâinilor pe stern nu este un reper 
sigur.83,84 
 
 
[h3] FrecvenŃa compresiilor toracice 
 
Există o interrelaŃie între numărul real al compresiilor toracice administrate pe minut şi succesul 
resuscitării.81 În timp ce frecvenŃa compresiilor (viteza cu care sunt administrate cele 30 de 
compresii) ar trebui să fie cel puŃin 100 pe min, numărul real de compresii administrate în fiecare 
minut de RCP va fi mai mic din cauza întreruperilor datorate ventilaŃiilor salvatoare şi analiza 
ritmului cardiac în cazul DEA, etc. Într-un studiu efectuat în afara spitalului deşi frecvenŃa 
compresiilor toracice efectuate a fost de 100-120 pe min, numărul mediu de compresii a fost redus 
la 64 pe min datorită întreruperilor frecvente.79 Ar trebui administrate cel putin 60 de compresii pe 
fiecare minut. 
 
 
[h3] Adâncimea de compresie 
 
Din teama de a nu face rău, oboseala şi scăderea forŃei musculare frecvent salvatorii deprimă mai 
puŃin peretele toracic decât este recomandat. Există date care demonstrează că o deprimare a 
toracelui de 5 cm sau mai mult duce la o rată mai mare a restabilirii circulaŃiei sangvine spontane 
(ROSC), în consecinŃă un procent mai mare de victime ajung în viată la spital decat în cazul 
deprimării toracelui cu 4 cm sau mai puŃin.77,78 Nu există date care să arate o relaŃie directă între 
comprimarea toracelui şi afectarea toracelui ca urmare a compresiilor toracice, dar nici nu a fost 
stabilitaâă, în studiile efectuate, o limită maximă a adâncimii compresiilor toracice. Cu atât mai 
mult, este recomandat, chiar şi în cazul adulŃilor mari, ca deprimarea toracelui să nu fie mai mare 
de 6 cm.  
 
Atunci când este posibil RCP trebuie efectuată pe o suprafaŃă dură. Saltelele cu aer ar trebui 
desumflate în timpul RCP.85 Nu există date pro sau contra utilizării plăcilor de compresie,86,87 însă, 
dacă acestea sunt folosite, trebuie urmărit să nu se întrerupă RCP, să nu se disloce cateterele 
venoase sau a alte tuburi în timpul plasării plăcilor de compresie sub spate.  
 
 
[h3] Decomprimarea toracelui 
 
Revenirea completă a peretelui toracic după fiecare comprimare a sternului, va duce la  creşterea  
întoarcerii venoase ceea ce  poate îmbunătăŃi eficienŃa RCP.88,89 Totuşi, metoda optimă pentru 
atingerea acestui scop, fără compromiterea altui element al tehnicii de administrare a compresiilor, 
cum ar fi adâncimea compresiilor toracice, nu a fost stabilită.  
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[h3] Feedback pentru tehnica compresiilor toracice  
 
Corectitudinea efectuării compresiilor toracice de către salvatori la o frevenăa şi o adâncime 
recomandate poate fi asistată/controlată cu ajutorul unor dispozitive de feedback care pot fi 
integrate în DEA, defibrilatoarele manuale sau pot fi dispozitive dedicate (de sine stătătoare). 
Utilizarea acestor dispozitive de feedback ca parte a strategiei de îmbunătăŃire a calităŃii RCP, 
poate fi benefică. Salvatorii ar trebui să fie atenŃi ca acurateŃea dispozitivelor de măsurare a 
adâncimii compresiilor toracice să varieze în concordanŃă cu duritatea suprafeŃei pe care se 
desfăşoară RCP (de exemplu podea/saltele), pentru a nu supraaprecia adâncimea compresiilor 
toracice. Sunt necesare studii suplimentare pentru a determina eficienŃa acestor dispozitive în 
creşterea supravieŃuirii 
 
 
[h2] Raportul compresii-ventilaŃii 
 
Studii efectuate pe animale susŃin o creştere a raportului compresii-ventilaŃii la valori mai mari 
decât 15:2.90-92 Modelele matematice sugerează că un raport de 30:2 oferă cel mai bun compromis 
între debitul cardiac şi aportul de oxigen.93,94 Ghidurile 2005 recomandau un raport de 30 de 
compresii la 2 ventilaŃii în cazul resuscitării la adult sau copil, efectuată de un singur salvator, în 
afara spitalului; excepŃie făcându-se în cazul resuscitării la copil, efectuată de un salvator 
profesionist, când era recomandat un raport de 15:2. Aceasta scade numărul întreruperilor 
compresiilor toracice şi ale perioadei fără flux sangvin,95,96 şi reduce apariŃia hiperventilării.66,97 
Totuşi nu există date directe care să demonstreze că aceste modificări cresc supravieŃuirea. Astfel, 
nu există evidenŃe care să sugereze că ar fi necesară o modificare a raportului de 30 compresii la 2 
ventilaŃii. 
 
 
[h2] RCP numai cu compresii toracice 
 
Unii salvatori profesionişti precum şi salvatorii laici s-au arătat reticenŃi în efectuarea respiraŃiilor 
gură-la-gură, mai ales în cazul victimilor necunoscute aflate în stop cardiac.98,99 Studii pe animale 
au arătat că RCP numai cu compresii torcice poate fi la fel de eficientă ca şi combinarea 
compresiilor cu ventilaŃiile în primele minute ale unui stop nonasfixic.63,100 Dacă calea aeriană este 
dechisă, gaspurile ocazionale şi reculul pasiv al toracelui pot duce la un minim schimb de gaze, 
însă aceste schimburi se fac doar la nivelul spaŃiului mort. 56,101-103 Studii pe animale sau pe 
modele matematice în cazul RCP numai cu compresii toracice au arătat că depozitele de oxigen 
din sângele arterial se epuizează în 2-4 minute.92, 104 

La adulŃi, în cazul stopurilor non-asfixice, rezultatele în cazul efectuării resuscitării numai cu 
compresii toracice sunt semnificativ mai bune decât în cazul abŃinerii de la RCP.22,23 Câteva studii 
pe subiecŃi umani aflaŃi în stop cardiac au sugerat echivalenŃa între RCP doar cu compresii toracice 
versus resuscitare cu compresii şi ventilaŃii, însă niciunul nu a exclus posibilitatea ca resuscitarea 
numai cu compresii toracice să fie inferioară celei combinate.23,105 Totuşi, un singur studiu a 
sugerat superioritatea RCP numai cu compresii toracice.22 Toate aceste studii au avut limite majore 
deoarece au fost bazate pe analiza unor date retrospective, în care SVB nu a fost efectuat în mod 
controlat şi nici în concordanŃă cu recomandările Ghidurilor din 2005 (un raport 
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compresii:ventilaŃii de 30:2). Resuscitarea numai cu compresii toracice poate fi eficientă numai în 
primele minute dupa colaps. Ajutorul calificat poate întârzia 8 minute sau mai mult după apelarea 
serviciilor de urgenŃă, iar RCP numai cu compresii toracice se poate dovedi insuficientă în multe 
cazuri. RCP numai cu compresii toracice nu este la fel de eficicentă în comparaŃie cu RCP 
combinat în cazul stopurilor cardiace non-asfixice (de exemplu: înecul sau sufocarea) la adult sau 
copil.106,107  
 
De aceea, compresiile toracice combinate cu ventilaŃiile reprezintă metodă de ales în efectuarea 
RCP atât în cazul salvatorilor laici antrenaŃi cât şi în cazul celor profesionişti. Persoanele laice ar 
trebui încurajate să efectueze RCP numai cu compresii toracice dacă nu pot sau nu vor să efectueze 
ventilaŃii, sau în cazul în care acestea sunt ghidate telefonic de către dispecerul de ambulanŃă să 
efectueze resuscitare.26,27   
 
 
[h2] RCP în spaŃii înguste 
 
În cauzul resuscitării în spaŃii înguste pot fi luate în calcul resuscitarea-peste-cap în cazul unui 
singur salvator sau RCP-călare în cazul resuscitarii în doi.108,109 

 

 

[h2] Riscurile salvatorului în timpul RCP 
 
MulŃi salvatori nu încep RCP deoarece se tem că prin efectuarea compresiilor toracice unei victime 
care nu este în stop cardiac vor agrava starea acesteia. Totuşi, rezultatele unui studiu în care s-a 
efectuat  RCP-doar cu compresii toracice, ghidat telefonic, unor victime care nu se aflau în stop 
cardiac, au aratat că 12% au acuzat discomfort toracic şi numai 2% au prezentat fracutri costale, 
însă nicio victimă nu a suferit leziuni viscerale.110 Doar în cazuri extrem de rare RCP efectuată de 
către martori  unor victime care nu se aflau în stop cardiac a dus la afectarea majoră a victimei. De 
aceea, salvatorii nu ar trebui să fie reticenŃi în iniŃierea RCP din teama de a  nu face rău.  
 
[2] Riscurile salvatorilor în timpul instrucŃiei cât şi în timpul resuscitării victimelor reale 
 
 
[h3] Efecte fizice 
 
Studii observaŃionale din perioada de  instrucŃie sau în cazul RCP pe victime reale au descris 
rareori apariŃia contracturii musculare, dureri de spate, scurtarea respiraŃiei, hiperventilaŃie iar 
rapoatele de caz au descris apariŃia pneumotoraxului, a durerii toracice, infarctului miocardic 
precum şi afectare nervoasă.111,112 Datorită incidenŃei foarte mici a acestor evenimente atât RCP pe 
victime reale cât şi instrucŃia pe manechine poate fi considerată sigură în majoritatea cazurilor.113 
Persoanele care participă la cursurile de RCP ar trebui sfătuite despre natura activităŃii fizice cerute 
în timpul programului de instrucŃie. CursanŃii şi salvatorii care dezvoltă simptome semnificative 
(de exemplu durere toracică sau scurtarea semnificativă a respiraŃiei) în timpul programului de 
instrucŃie ar trebui sfatuiŃi să renunŃe.  
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[h3] Oboseala salvatorilor 
Mai multe studii pe manechine au demonstat scăderea adâncimii compresiilor toracice chiar de la 2 
minute de la începerea acetora. Raportări în urma resuscitării intra-spitaliceşti au demonstrat că,fie 
şi beneficiind de feedback în timp real, adâncimea medie a compresiilor toracice scade la 1,5-3 
minute de la începerea RCP.114 De aceea, este recomandat ca schimbul între salvatori să se 
efectueze la 2 minute pentru prevenirea efectuării unor compresii toracice incorecte datorită 
oboselii salvatorilor. Schimbarea între salvatori nu trebuie să înterupa efectuarea compresiilor 
toracice.  
 
 
[h3] Riscurile în timpul defibrilării 
 
Un trial randomizat al accesului public la defibrilare a arătat că DEA pot fi folosite în siguranŃă de 
către persoanele laice şi cei de la locul incidentului.115 În revizuirile sistematice au fost identificate 
8 rapoarte care au descris un număr total de 29 de incidente ca urmare a defibrilării.116 Aceste 
incidente includ utilizarea necorespunzătoare, accidentală sau intenŃionată, a defibrilatorului, vicii 
de funcŃionare sau descărcarea accidentală a acestuia în timpul perioadei de instrucŃie sau a 
manevrelor de întreŃinere a manechinelor. 4 rapoarte de caz singulare au descris descărcări 
accidentale ale cardiovertorelor implantabile, într-unul din cazuri rezultând afectare nervoasă 
periferică a salvatorului. Nu există raportări de vătămare a salvatorilor ca urmare a încercării 
defibrilării în mediu umed. 
  
Afectarea salvatorului ca urmare a defibrilării este extrem de rară. Cu toate acestea, compresiile 
toracice nu trebuie continuate în timpul administrării şocurilor electrice. Victimele nu trebuie 
atinse în perioada în care defibrilatoarele-cardiovertor implantabile administrează şocuri. Trebuie 
evitat contactul direct între salvator şi victimă când defibrilarea are loc în mediu umed.  
 
 
[h3] Impactul psihologic 
 
Un studiu prospectiv, realizat pe o populație numeroasă, în ceea ce priveşte accesul public la 
defibrilare a descris impactul psihologic asociat efectuării RCP sau utilizării DEA care a necesitat 
intervenŃie specializată.113 2 mari trialuri retrospective bazate pe chestionare-raport legate de 
efectuarea RCP de către martori arată că aproape toŃi salvatorii consideră intervenŃia lor ca fiind o 
experienŃă pozitivă.117,118 Rarele situaŃii în care RCP a avut un impact phihologic negativ asupra 
salvatorilor trebuie recunoscute şi tratate corespunzator.  
 
 
[h3] Transmiterea infecŃiilor 
 
Au fost raportate cazuri izolate în care efectuarea RCP a fost legată de transmiterea infecŃiilor, 
acestea implicând salmonella infantis, stafilococul auriu, sindromul de detresă respiratorie acută 
(SDRA), meningita meningococică, Helicobacter Pylori, virusul herpes simplex, TBC cutanat, 
stomatite, traheite, shigella şi streptococul pyogenes. Un singur raport a descris infectarea cu 
virusul herpes simplex ca urmare a RCP efectuată pe manechine. O revizuire sistematică a arătat 
că, în afara activităŃilor cu risc mare de contaminare cum ar fi canularea venoasă, nu au existat 
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raportări de transmitere a hepatitei B, hepatitei C, a virusului imunodeficienŃei umane (HIV) sau 
citomegalvirusului în timpul instrusŃiei sau în cazul RCP pe victime reale.119 

 

Riscul transmiterii infecŃiilor pe perioada instrucŃiei sau în cazul RCP pe victime reale este extrem 
de mic. În timpul RCP este indicată purtarea mănuşilor de protecŃie, cu toate acestea nu 
recomandată întârzierea începerii RCP sau abŃinerea de la resuscitare în lipsa acestora. Salvatorii 
ar trebui să ia măsuri de siguranŃă dacă victima este cunoscută cu infecŃii grave (de exemplu HIV, 
tuberculoză, hepatită B sau SDRA). 
 
 
[h3] Mijloace de protecŃie 
 
Nu există studii referitoare la siguranŃa şi eficienŃa utilizării mijloacelor de protecŃie în prevenirea 
contactului salvatorului cu victima în timpul resuscitării  aşa cum sunt cele despre câmpul facial sau 
masca de buzunar.120,121 Trei studii efectuate în mediu controlat de laborator au demonstrat că aceste 
mijloace de protecŃie scad transmiterea bacteriilor. Deoarece riscul transmiterii bolilor este foarte 
scăzut începerea ventilaŃiilor gură-la-gură fără mijloace de protecŃie este de aşteptat. Se recomandă 
utilizarea mijloaceor de protecŃie în cazul victimelor cunoscute cu infecŃii grave cum ar fi: 
tuberculoza, hepatita B, SDRA sau HIV. 
 
 
[h1] PoziŃia de siguranŃă 
 
Există câteva variante ale poziŃie de siguranŃă fiecare cu avantajele sale.  Nu există o singură poziŃie 
potrivită pentru toate victimele.122,123 PoziŃia trebuie să fie stabilă, aproape de poziŃia laterală reală, cu 
capul decliv şi fără ca presiunea pe torace să impiedice ventilaŃia.124 

 
ERC recomandă următoarea secvenŃă de manevre pentru poziŃia de siguranŃă: 
• Salvatorul îngenunchează lateral de victima aflată în decubit dorsal şi cu membrele pelvine 

întinse. 

• BraŃul de partea salvatorului se poziŃionează în unghi drept cu corpul, cotul fiind îndoit şi palma 
orientată în sus. (Fig 2.13)  

 

Fig.2.13 
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• BraŃul de partea opusă se aduce peste torace de aceeaşi parte cu salvatorul şi se poziŃionează cu 
dosul palmei în contact cu obrazul(Fig 2.14)   

 

Fig.2.14 

• Salvatorul prinde membrul inferior de partea opusă cu mâna plasată chiar deasupra genunchiului 
şi îl trage în sus pastrând contactul piciorului victimei cu solul (Fig 2.15)  

 

Fig 2.15 
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• Cu o mana pe genunchiul flectat şi cu cealaltă pe palma aflată pe obrazul victimei se rotete 
victima spre salvator. 

• Se ajustează poziŃia membrului inferior de deasupra astfel încât coapsa şi genunchiul să fie 
flectate în unghi drept. 

• Se împinge capul spre spate pentru a se asigura libertatea căilor aeriene. 

• La nevoie, se ajustează poziŃia mâinii de sub obraz, pentru a menŃine capul spre spate astfel încât 
lichidul de vărsătură să dreneze spre exterior. (Fig 2.16)  

 

…. Fig. 2.16] 

• Se verifică respiraŃia periodic. 

Daca victima trebuie Ńinută în poziŃie de siguranŃă mai mult de 30 de minute, aceasta va fi întoarsă pe 
partea opusă pentru a evita presiunea exercitată pe pachetul vasculonervos al braŃului aflat dedesupt. 
 
 
[h2] ObstrucŃia cu corp străin a căilor aeriene (OCSCA) 
 
Moartea accidentală prin obstrucŃia cu corp străin a căilor aeriene (OCSCA) deşi rără, este potenŃial 
tratabilă.125Deoarece majoritatea OCSCA apar frecvent în timpul mesei aceste evenimente au 
frecvent  martori. Totuşi este nevoie de intervenŃie rapidă, atât timp cât victima este încă responsivă. 
 
 
[h3] Recunoaşterea OCSCA 
 
Deoarece recunoaşterea obstrucŃiei de cale aeriană reprezintă cheia succesului rezolvării acesteia, este 
important a nu se confunda cu leşinul, infarctul miocardic, epilepsia sau alte situaŃii care pot duce la 
insuficienŃa respiratorie acută, cianoza sau pierderea stării de constienŃă. ObstrucŃia de cale aeriană cu 
corp străin poate fi uşoară sau severă. Semnele şi simptomele care diferenŃiază obstrucŃia uşoară de 
cea severă sunt prezentate în Tabelul 2.1. În cazul victimelor conştiente este important ca salvatorul 
să întrebe  “te-ai înecat?” 
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Semn Obstrucțțțție moderată Obstrucțțțție severă 
V-ați înecat? “Da” Incapabil să vorbească poate 

incuviința dând din cap 
Alte semne Poate vorbi,tuși, respira Nu poate 

respira/wheezing/tentative 
tăcute de a tuși/inconștiență 

 
Tabelul 2.1 

 
[h3] Algoritmul de intervenŃie în caz de OCSCA la adult (acest algoritm este recomandat şi în 
cazul copiilor peste un an) (Fig. 2.17). 

 
 

 Fig 2.17 
 
1. Daca victima prezintă semne de obstrucŃie uşoară a căilor aeriene: 

• Se încurajează victima să tuşească, fără a mai face altceva 

2. Daca victima prezintă semne de obstrucŃie severă a căilor aeriene şi este conştientă: 

• Se aplică 5 lovituri la nivelul toracelui posterior, după cum urmează 
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o Salvatorul se poziŃionează lateral şi puŃin în spatele victimei; 

o Va sprijini cu o mână pieptul victimei şi o va înclina uşor spre înainte astfel încât, atunci când 
corpul străin va fi dislocat, să se deplaseze mai degrabă afară din gură decât mai jos în căile aeriene; 

o Cu podul palmei celeilalte mâini salvatorul va administra 5 lovituri pe spate 
(interscapulovertebrale) . 

• Dacă după cele 5 lovituri nu se reuşeşte eliberarea căilor aeriene, se efectuează 5 comprimări 
abdominale, astfel, salvatorul: 

o Se poziŃionează în spatele victimei cu braŃele în jurul parŃii superioare a abdomenului acesteia; 

o Va inclina victima uşor spre înainte; 

o  Va plasa pumnul unei mâini între ombilic şi apendicele xifoid (cutia toracică); 

o Va prinde pumnul cu cealaltş mână şi va trage brusc spre posterior şi în sus; 

o Va repeta de maxim 5 ori această manevră. 

• Dacă obstrucŃia nu a fost înlaturată , se continuă alternând 5 lovituri pe spate cu 5 împingeri 
abdominale. 

3. Dacă victima devine inconştientă oricând pe măsura aplicării acestor manevre: 

• Se aşează victima cu grijă pe sol, în decubit dorsal; 

• Se alertează imediat sistemul medical de urgenŃă; 

• Se efectuează RCP începând cu compresiile toracice. 
 
 
[h3] OCSCA uşoară 
 
La nivelul căilor aeriene tusea produce o presiune ridicată şi susŃinută care poate înlătura corpul 
străin. Tratamentul agresiv cu lovituri pe spate, împingeri abdominale şi compresii toracice poate 
produce complicaŃii grave putând duce la agravarea obstrucŃiei. Acestea ar trebui rezervate victimelor 
cu OCSCA severă. În cazul obstrucŃiei uşoare victimele ar trebui să rămână sub supraveghere 
medicală continuă până la ameliorarea simptomatologiei, deoarece acestea pot dezvolta ulterior 
obstrucŃie gravă.   
 
 
[h3] OCSCA gravă 
 
Datele clinice în cazul obstrucŃiei căilor aeriene sunt în mare parte retrospective şi anecdotice. În 
cazul victimele conştiente, adulŃi sau copii peste un an, cu obstrucŃie gravă de căi aeriene superioare, 
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studiile au demonstrat eficienŃa loviturilor pe spate sau “slaps”, a împingerilor abdominale sau 
toracice.126 În aproximativ 50% din cazuri obstrucŃia de cale aeriană nu este înlăturată cu o singură 
metodă de intervenŃie.127 Probabilitatea rezolvării cu success creşte când se alternează loviturile 
interscapulovertebrale cu împingerile abdominale sau  toracice.126  
 
Un studiu randomizat efectuat pe cadavre128 şi două studii prospective pe voluntari anesteziaŃi129,130  
au arătat că se obŃin presiuni intratoracice mai mari prin împingeri toracice comparativ cu cele 
abdominale. Deoarece, teoretic, împingerile toracice sunt similare cu compresiile toracice salvatorii 
ar trebui învăŃaŃi să înceapă RCP în cazul în care o victima cu OCSCA sau presupusă a avea 
obstrucŃie de cale aeriană, devine inconştientă. Scopul compresiilor toracice este în primul rând acela 
de a tenta înlăturarea obstrucŃiei căilor aeriene în cazul victimelor  inconştiente, aflate în decubit 
dorsal şi doar secundar acela de a augmenta circulaŃia sangvină. În consecinŃă, în cazul salvatorilor 
profesionişti, compresiile toracice sunt necesare şi în cazul victimelor cu puls central prezent. Dacă 
obstrucŃia nu a fost înlăturată se va instala progresiv bradicardia şi în final, asistola. În cazul RCP 
efectuat  persoanelor cu OCSCA, de fiecare dată când se redeschide calea aeriană pentru efectuarea 
ventilaŃiilor, se va verifica rapid cavitatea bucală cu scopul de a vedea dacă a fost înlaturat corpul 
străin. În rest, în cazul RCP,  verificarea de rutină a cavităŃii bucale nu este necesară. 
 
 
[h3] Verificarea digitală a cavităŃii bucale 
 
Nu există studii care să evalueze utilizarea de rutină a verificării căii aeriene în scopul eliberării 
acesteia în absenŃa unei obstrucŃii vizibile,131-133 fiind raportate 4 cazuri în care victima131,134, sau 
salvatorul126, au fost răniŃi din cauza acestei manevre. În consecinŃă, ar trebui evitată verificarea în orb 
a cavităŃii bucale şi îndepărtate manual numai obstrucŃiile solide vizibile.  
 
 
[h3] Îngrijirea şi reevalauarea medicală post dezobstrucŃie 
 
Chiar şi în cazul rezolvării cu succes a unei OCSCA sunt posibile complicaŃii ulterioare datorate 
retenŃiei de corp străin la nivelul tractului respirator superior sau inferior. De aceea, pacienŃii cu tuse 
persistentă, dificultăŃi de deglutiŃie sau cu senzaŃie de corp străin retenŃionat la nivelul gâtului, dar şi 
cei la care s-au efectuat comprimări abdominale care pot determina leziuni interne grave, trebuie 
trimişi pentru evaluare medicală. 
 
 
[h1] Resuscitarea la copii (vezi şi SecŃiunea 6) şi a victimelor înecului (vezi şi SecŃiunea 8c) 
 
În cazul victimelor unui stop cardiac nonasfixic la care se intervine doar cu compresii toracice, 
rezervele de oxigen din sânge se epuizează după 2-4 minute după începerea RCP.92,104 După acest 
interval combinarea compresiilor toracice cu ventilaŃiile capătă o importanŃă majoră.  În cazul unui 
stop asfixic compresiile toracice în combinaŃie cu ventilaŃiile trebuie începute imediat după instalarea 
colapsului. Ghidurile anterioare au încercat să abordeze acestă diferenŃă fiziopatologic şi recomandau 
ca, în cazul victimelor unei asfixii (înec, intoxicaŃii) precum şi a copiilor  resuscitatorul singur să 
efectueze 1 minut RCP înainte de a pleca după ajutor. Deşi majoritatea MCS din prespital apar la 
adulŃi, iar rata FV ca prim ritm electric monitorizat a scăzut în ultimii ani, cauza stopului cardiac la 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 169 
 

adult rămâne, în majoritatea cazurilor, FV (59%) când ritmul este înregistrat precoce cu ajutorul 
DEA.13 În cazul copiilor FV este mult mai puŃin frecventa ca prim ritm în stopul cardiac (aproximativ 
7%).135 Aceste modificări ale ghidurilor cresc complexitatea acestora deşi se aplică unui număr 
restrâins de cazuri.  
 
Trebuie menŃionat că, în cazul victimelor copii, salvatorii, neinstruiŃi în resuscitarea la copil, se tem 
să înceapă resuscitarea din teama de a nu le face rau. Teama este nefondată; este mult mai bine să se 
urmeze secvenŃa SVB de la adult comparativ cu abŃinerea de la resuscitare. Pentru a uşura învăŃarea şi 
a reŃine mai usor, laicii ar trebui instruiŃi că secvenŃa SVB de la adult poate fi folosită la copilul 
inconştient, care nu respiră sau care respiră anormal. Următoarele modificări minore la secvenŃa 
adultului fac şi mai uşor de folosit algoritmul RCP la copil: 
 
• Se administrează iniŃial 5 ventilaŃii înaintea începerii compresiilor toracice (secvenŃa 5b din 

SVB la adult). 
• Când salvatorul este singur trebuie să facă 1 minut de RCP înainte să plece dupa ajutor. 
• Se deprimă toracele 1/3 din grosimea acestuia; pentru a realiza o deprimare corespunzatoare a 

toracelui se folosesc, după caz, 2 degete pentru copilul sub un an şi o mână sau două mâini 
pentru copilul peste un an. 

 
Aceleaşi modificări de 5 ventilaŃii iniŃiale urmate de 1 minut de RCP pentru un singur salvator pot 
avea efecte benefice şi în cazul victimelor înecului. Aceste modificări ar trebui avute în vedere 
numai de cei instruiŃi special pentru potenŃialele victime ale înecului (spre exemplu salvamarii).  
Înecul este simplu de diagnosticat. Totuşi, pentru laici este greu de stabilit dacă  SCR este 
rezultatul direct al traumei sau al intoxicaŃiei, aşa că victimele ar trebui manageriate conform 
protocolului standard de SVB la adult. 
 
 
[h1] Utilizarea defibrilatoarelor externe automate 
 
În SecŃiunea 3 se discută despre ghidurile de defibilare folosind atât defibrilatoarele extrene 
automate (DEA) cât şi defibrilatorul manual. DEA sunt mai sigure şi efeciente atunci când sunt 
utilizate de către salvatorii laici şi permit defibrilarea cu multe minute înaintea ajungerii ajutorului 
calificat. Salvatorii ar trebui să continue RCP cu minimum de întrerupere a secvenŃei de compresii 
toracice în timp ce aplică şi utilizează DEA. Salvatorii ar trebui să urmeze cu atenŃie comenzile 
vocale imediat ce ele sunt date şi să reînceapă RCP imediat ce acest lucru este indicat. 
DEA standard pot fi folosite la copiii peste 8 ani. Pentru copiii între 1 si 8 ani ar trebuie folosiŃi 
electrozi pediatrici împreunâ cu un atenuator sau modul pediatric de lucru; dacă acest lucru nu este 
posibil, se va folosi DEA disponibil. Utilizarea DEA nu este recomandată copiilor sub 1 an.136,137 
IncidenŃa ritmurilor şocabile la copilul sub un an este foarte mică, cu excepŃia existenŃei unei boli 
cardiace;135,138,139 în aceste cazuri rare, dacă un DEA este singurul defibrilator disponibil, ar trebui 
luată în considerare utilizarea acestuia (preferabil cu atenuator de energie).  
 
 
 
 
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 170 
 

[h2] Algoritmul utilizării DEA 
 
Vezi Fig.  2.18   

 
Fig. 2.18 

 
1. Trebuie asigurată securitatea salvatorului, a victimei şi a celor din jur. 
2. UrmaŃi algoritmul SVB de la adult (paşii 1-5) 
• dacă victima este inconştientă şi nu respiră normal, trimiteşi pe cineva după ajutor şi să aducă 

un DEA daca acesta este disponibil; 
• dacă sunteŃi singur, folosiŃi telefonul mobil pentru a alerta serviciul de ambulanŃa - nu părăsiŃi 

victima decât dacă nu aveŃi altă soluŃie. 
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3. ÎncepeŃi RCP imediat după algoritmul SVB de la adult. Dacă sunteŃi singur şi DEA este în 
apropierea dumneavoastră, aplicaŃi mai întâi DEA. 
 
4. Imediat după sosirea DEA  

• deschideŃi DEA şi ataşaŃi electrozii direct pe toracele pacientului 

 
(Fig.2.19) 

 
• dacă sunt prezenŃi mai mulŃi salvatori, RCP trebuie continuat în timpul ataşării padelelor pe 

toracele pacientului; 
• vor fi urmate comenzile vocale sau cele afişate; 
• asiguraŃi-vă că nimeni nu atinge victima în timp ce DEA analizează ritmul. 

 
(Fig. 2.20) 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 172 
 

 
5a. Dacă există indicaŃie de şoc 
• asiguraŃi-vă că nimeni nu atinge victima 

 
(Fig 2.21) 

 
 
• salvatorul va apăsa butonul de şoc conform indicaŃiilor (DEA complet automate vor administra 

şocurile direct); 
• continuaŃi imediat RCP cu un raport compresii:ventilaŃii de 30:2 
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(Fig. 2.22) 

 
 
• se va continua conform indicaŃiilor vocale sau a celor afişate. 
 
5b. Dacă nu există indicaŃie de şoc 
• reîncepeŃi imediat RCP utilizând raportul de 30 compresii la 2 ventilaŃii; 
• continuaŃi conform indicaŃiilor vocale sau a celor afişate. 
 
6.ContinuaŃi să urmaŃi comenzile DEA până când 
• resuscitarea este preluată de  personal calificat; 
• victima dă semne de viaŃă: se mişcă, deschide ochii şi respiră normal: 
• salvatorul este epuizat fizic. 
 
 
[h2] RCP înaintea defibrilării 
 
ImportanŃa defibrilării imediate atunci când un DEA este disponibil a fost întotdeauna subliniată în 
ghiduri şi în timpul instruirii şi este considerată a avea un impact major asupra supravieŃuirii în 
urma FV. Acest concept a fost dezbătut deoarece există date care au sugerat că o perioadă de RCP 
înaintea defibrilării poate îmbunătăŃi supravieŃuirea la pacienŃii la care intrevalul de timp dintre 
momentul producerii stopului şi momentul intervenŃiei echipajului de ambulanŃă depăşeşte 5 
minute.140,141 Două studii clinice recente142,143 precum şi cele pe animale144 nu au confirmat 
beneficiu asupra supravieŃuirii. Din acest motiv nu este recomandată de rutină o perioadă 
predetrminată de RCP înaintea analizei ritmului şi administrării şocului electric. Totuşi, trebuie 
asigurat RCP eficient pe perioada pregătirii defibrilatorului şi ataşarea electrozilor. Se pune accent 
pe importanŃa efectuării cât mai precoce a compresiilor toracice neîntrerupte.  Datorită lipsei de 
date care să susŃină sau să respingă această strategie, este rezonabil pentru serviciile medicale care 
au implementat o perioadă predeterminată de RCP înaintea defibrilării să continue în acest mod. 
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[h2] Comenzile vocale 
 
În mai multe zone ale lumii algoritmii de lucru îndeamnă la “urmaŃi comenzile vocale/cele 
afişate”. Comenzile vocale sunt în general programate şi este recomandat să fie setate în 
conformitate cu algoritmul RCP descris în SecŃiunea 2.  
Aceastea ar trebui să includa cel puŃin: 
 

1. administrarea unui singur şoc atunci când este detectat un ritm şocabil 
2. după administrarea şocului nu se analizează ritmul şi nu se evalueaza pulsul 
3. comandă vocală pentru reluarea imediată a RCP după şoc (efectuarea compresiilor după reluarea 

circulaŃiei spontane nu este nocivă) 
4. o perioadă de 2 minute de RCP înaintea comenzii de reanaliză a ritmului. 

 
SecvenŃa şocurilor şi nivelurile de energie sunt discutate în SecŃiunea 3. 
 
 
[h2] DEA complet automate 
 
Atunci când detectează un ritm şocabil, DEA complet automat administrează singur şocul, fără 
implicarea salvatorului. Într-un studiu pe manechin, s-a arătat că studentii neinstruiŃi au comis 
puŃine greseli de siguranŃă a salvatorului când au utilizat DEA complet automat decât atunci când 
au folosit DEA semi-automat.145 Nu există date care să ateste că aceste lucruri sunt aplicabile 
clinic. 
 
 
[h2] Accesul public la programele de defibrilare 
 
Programele DEA ar trebui luate în considerare a fi implementate în afara spitalului. Acestea ar 
trebui să fie plasate în locurile publice ca aeroporturi,32 săli de sport, birouri, cazinouri35 şi 
aeronave33 unde stopul cardiac apare deseori în prezenŃa martorilor şi salvatorii instruiŃi pot 
interveni rapid. Programele DEA pentru laici care au un timp mic de răspuns şi studiile folosind 
ofiŃeri de poliŃie ca şi prim ajutor146,147 au demonstrat o rată a supravieŃuirii de 49%-74%. Aceste 
programe vor avea succes numai dacă există suficientă populaŃie laică antrenată şi DEA sunt 
disponibile. 
 
Întregul potenŃial al DEA nu a fost înca atins deoarece acestea sunt utilizate în majoritatea 
cazurilor în locurile publice, iar 60%-80% din stopurile cardio-respiratorii au loc acasă. Accesul 
public la defibrilare (APD) precum şi programele publice de folosire a DEA pot creşte numărul 
victimelor care să beneficieze de RCP şi defibrilare precoce, aceasta îmbunătăŃind rata 
supravieŃuirii SCR în afara spitalului.148 Date recente din studii la nivel naŃional aparŃinând 
Japoniei şi SUA13,43 au arătat că, atunci când DEA este disponibil, victimele sunt defibrilate mult 
mai rapid crescând şansa supravieŃuirii. Cu toate acestea, DEA a administrat şocuri doar la 3,7% -  
5% din toate SCR cauzate de FV. În studiile japoneze a fost o relaŃie invers proporŃionlă între 
numărul de DEA disponibile pe km pătrat şi inervalul colaps-primul şoc şi una direct proporŃională 
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cu supravieŃuirea. În ambele studii SCR  a avut loc în spaŃiile publice mai degraba decât în locuri 
rezidenŃiale. Primul ajutor asigurat de poliŃie şi pompieri are un timp de intervenŃie mai lung, dar 
are potenŃialul de a acoperi întreaga populaŃie.  
 
Atunci când se încearcă implementarea programelor publice de defibrilare, şefii comunităŃii 
precum şi liderii de program ar trebui să se gândească la amplasarea în puncte strategice a DEA, să 
formeze o echipă care să monitorizeze şi întreŃină aparatele, să instruiască şi să reevalueze periodic 
salvatorii care folosesc DEA şi să identifice indivizii angajaŃi să utilizeze DEA în cazul 
persoanelor aflate în stop cardiac.149 
 
Problema logistică a programului public DEA este aceea că salvatorul nu trebuie să ajungă la caz 
doar înaintea ambulanŃei, ci în primele 5-6 minute de la apel pentru a încerca defibrilarea în faza 
electrică sau circulatorie a stopului cardiac.44 Întârzierile duc la scăderea supravieŃuirii:36,47 Cele 
câteva minute caştigate se vor pierde de fapt dacă salvatorul ajunge după 10 minute de la apel,14,150 
sau când persoana ajunsă prima la caz nu aduce îmbunătăŃire timpului şi aăa mic de ajungere a 
ambulanŃei.151 TotuŃi, intervalul scurt de timp câştigat cu programele pentru “first responder” care 
intervin la multe cazuri apărute la domiciliu au un raport cost-eficienŃă mai mare decât scăderea 
importantă a timpului de răspuns realizat prin programele PAD, acestea referindu-se la un număr 
mic de cazuri.152,153 
 
Programele de instalare a DEA în spaŃiile private nu au fost încă evaluate. AchiziŃionarea unui 
DEA pentru uz individual la domiciliu, chiar şi în cazul persoanelor la risc de a instala moarte 
cardiacă subită nu şi-a dovedit eficienŃa. 
 
 
[h3]  Emblema universala pentru DEA  
 
Când o persoană este în colaps şi un DEA trebuie gasit rapid, sunt importante o semnalizare simplă 
şi clară care să indice localizarea şi cea mai scurtă cale spre un DEA. ILCOR a creat o emblemă 
pentru DEA care să fie universal recunoscută şi care este recomandată ca indicator al prezenŃei 
unui DEA. (Fig 2.23) Mai multe informaŃii referitoare la modelul şi aplicarea semnului distinctiv 
pt  DEA pot fi găsite pe:  
https://www.erc.edu/index.php/newsItem/en/nid=204 
 

 
Fig. 2.23 
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Legenda figurilor 
 
[Legenda] [titlul fişierului cu italice] 
Figure 2.1 LanŃul SupravieŃuirii 
Figure 2.2 Algoritmul SVB la adult [BLS Algo 1] 

Figure 2.3 Verifică starea de conştienŃă a victimei 
Figure 2.4 Strigă după ajutor 
Figure 2.5 Hiperextensia capului şi ridicarea mandibulei 
Figure 2.6 Priveşte, ascultă şi simte dacă există respiraŃie normală 
Figure 2.7 PlasaŃi podul unei palme în mijlocul toracelui victimei 
Figure 2.8 PlasaŃi mâna cealaltă peste cea aflată pe torace 
Figure 2.9 ÎntrepătrundeŃi degetele mâinilor. łineŃi bratele întinse 
Figure 2.10 DeprimaŃi sternul cu cel puŃin 5 cm 
Figure 2.11 ExpiraŃi constant în gura victimei urmărind expansionarea peretelui toracic 
Figure 2.12 ÎndepărtaŃi gura de gura victimei şi priviŃi cum torace revine la normal când aerul           

iese afară 
Figure 2.13 BraŃul de partea salvatorului se poziŃionează în unghi drept cu corpul, cotul fiind           

îndoit şi palma orientată în sus 
Figure 2.14 AduceŃi braŃul de partea opusă peste toracele victimei şi susŃineŃi dosul palmei 

victimei în contact cu obrazul de partea dumneavoastră 
Figure 2.15 Cu cealaltă mână apucaŃi membrul pelvin al victimei de partea opusă dumneavoastă 

chiar de deasupra genunchiului şi ridicaŃi-l în sus, păstrând însă talpa acestuia pe sol 
Figure 2.16 PoziŃia de siguranŃă. MenŃineŃi capul spre spate pentru a păstra calea aeriană 

deschisă. MenŃineŃi capul orientat spre în jos pentru a permite fluidelor să dreneze 
spre afară 

Figure 2.17 Algoritmul obstrucŃiei de cale aeriană cu corp străin 
Figure 2.18 Algoritmul utilizării defibrilatorului extern automat 
Figure 2.19 AtaşaŃi padelele autocolante. PlasaŃi prima padelă la nivelul liniei axilare medii 

chiar sub axilă. PlasaŃi al doilea electrod chiar subclavicular dreapta. 
Figure 2.20 În timpul în care DEA analizează ritmul electric nimeni nu trebuie să atingă 

victima. 
Figure 2.21 Când apăsaŃi butonul “şoc” asiguraŃi-vă că nimeni nu atinge victima. 
Figure 2.22 După Ńoc DEA va indica să reîncepeŃi RCP. Nu pierdeŃi timpul – reluaŃi imediat 

RCP şi alternaŃi 30 de compresii toracice cu 2 ventilaŃii. 
Figure 2.23 Sigla Universală a ILCOR care semnalizează prezenŃa DEA. Acest semn poate fi 

însoŃit de săgeŃi care să indice drumul spre cel mai apropiat DEA. 
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[h1]Sumarul schimbărilor faŃa de Recomandările  din 2005 
 
Cele mai importante schimbări în Recomandările din 2010 ale Consiliului European de Resuscitare 
(ERC)  pentru terapii electrice, includ:  
 

• Pe parcursul acestor recomandări este subliniată importanŃa compresiilor sternale precoce 
si neîntrerupte. 

• Se pune un mult mai mare accent pe minimalizarea duratei pauzelor pre-şoc şi post-şoc. 
Este recomandată continuarea compresiilor sternale pe timpul încărcării defibrilatorului. 

• De asemenea, este subliniată reluarea imediată a compresiilor sternale după defibrilare; în 
combinaŃie cu continuarea compresiilor pe durata încărcării defibrilatorului, defibrilarea ar 
trebui  realizată cu o întrerupere nu mai mare de 5 secunde a compresiilor sternale.  

• SiguranŃa salvatorului rămâne de importanŃa capitală, dar în aceste recomandari se admite 
că riscul afectării unui salvator pe timpul defibrilării este foarte mic, în special dacă 
salvatorul poartă manuşi. Accentul se pune acum pe o verificare rapidă a siguranŃei, în 
scopul minimalizării pauzei pre-şoc.  

• În cazul unui stop  cardiac înafara spitalului, personalul de urgenŃa trebuie să asigure o 
bună calitate manevrelor RCP pe tot intervalul aducerii, aplicării şi încărcării  
defibrilatorului, dar nu mai este recomadată o durată pre- specificată de rutină ( de exemplu 
două sau trei minute ) pentru RCP  înaintea analizei ritmului şi livrării şocului. Pentru 
anumite servicii de urgenŃe care au implementat deja  o durată pre-specificată de compresii 
sternale de efectuat înaintea defibrilării, este rezonabil să se continue cu această procedură ( 
în lipsa unor date pro sau contra acestei strategii ). 

• Poate fi luată în considerare utilizarea unei serii de trei şocuri când FV/TV apare în cursul 
cateterizării cardiace sau în stagiile  post-operatorii precoce din chirurgia cardiacă. Această 
strategie „trei şocuri” poate fi de asemenea considerată şi în cazurile de stop cardiac 
observat („cu martori”) prin FV/TV şi pacientul este deja conectat la un defibrilator 
manual. 

• SoluŃiile tip gel sau pastă pentru electrozi se pot raspândi între cele două padele,  
favorizând astfel  apariŃia unor scântei, deci, nu ar trebui utilizate. 
 
 

[h1] Introducere 
 
Capitolul prezintă recomandările pentru defibrilare utilizând atât defibrilatoarele automate (DEA) 
cât şi defibrilatoarele manuale. Există doar câteva diferenŃe în comparaŃie cu  recomandările din 
2005. Tot personalul din sănătate cât şi persoanele laice pot utiliza defibrilatoarele automate 
(DEA) ca parte integrantă a suportului vital de bază. Defibrilarea manuală este însă utilizată doar 
ca parte a supotului vital avansat (ALS).  Sunt de asemenea discutate în acest capitol si opŃiunile 
de cardioversie sincronă şi pacing, acestea fiind incluse în funcŃiile multor dintre defibrilatoare.  
Defibrilarea reprezintă trecerea unui curent electric prin masa miocardică,  de o magnitudine 
suficientă pentru a depolariza o „masă critică” din miocard, făcând astfel posibilă reluarea 
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activitaŃii electrice coordonate. Defibrilarea este definită  ca „terminarea fibrilaŃiei” sau, mai 
precis, absenŃa fibrilaŃiei ventriculare / tahicardiei ventriculare fără puls ( FV/TV ) la cinci secunde 
după livrarea şocului; totuşi, scopul tentativei de defibrilare este de a restaura un ritm organizat şi 
o circulaŃie spontană.  
Tehnologia defibrilatoarelor avansează rapid. InteracŃiunea salvator – DEA prin comenzi vocale 
este deja stabilită, iar viitoarele tehnologii vor putea face posibile comenzi  vocale pentru mai 
multe instrucŃiuni specifice.  Capacitatea defibrilatoarelor de a evalua ritmul cardiac în timpul 
desfăşurarii manevrelor RCP reprezintă un progres important şi permite salvatorilor evaluarea 
ritmului fără a întrerupe compresiile sternale. În viitor, defibrilatorele vor putea calcula şi  
momentul optim pentru livrarea şocului prin analiza formei undei electrice.  
 
 
[h1] O verigă vitală în lanŃul supravieŃuirii  
 
Defibrilarea este un element cheie în lanŃul supravieŃuirii şi este una din intervenŃiile dovedit 
eficace în  îmbunataŃirea ratei supravieŃuirii după stopul prin FV/TV. Recomandările precedente,  
publicate în 2005,  au subliniat în mod judicios importanŃa defibrilării precoce, cu minimum de 
întârziere. 1,2  
Probabilitatea  de succes a defibrilării şi a supravieŃuirii până la externare scade rapid cu timpul 3,4 
, iar capacitatea de a efectua defibrilarea cât mai precoce este unul din cei mai importanŃi factori în 
determinarea supravieŃuirii după stop cardiac.  Pentru fiecare minut de întarziere a defibrilării, 
supravieŃuirea după FV scade cu 10-12%, în absenŃa  RCP efectuat de  persoana care a asistat la 
instalarea stopului. 4,5  Sistemele EMS nu au în general capacitatea de a efectua defibrilarea în 
primele minute de la primirea apelului prin intermediul salvatorilor „tradiŃionali” ( paramedici ), 
iar alternativa larg raspandită o constituie intervenŃia persoanelor laice, instruite pentru efectuarea 
defibrilării folosind DEA.  Sistemele EMS care au  redus timpul până la defibrilare prin 
colaborarea cu persoane laice instruite, au raportat îmbunătăŃiri mari în rata de supravieŃuire  la 
externare 6-9, unele chiar de  75%  dacă defibrilarea a fost efectuată  în primele trei minute de la 
instalarea colapsului.10 
Acest concept a fost extins şi pentru stopurile intra-spitaliceşti, în care cazuri, personalul (altul 
decât medicii ) este instruit pentru a folosi DEA înaintea sosirii echipei medicale pentru 
managementul stopului cardiac.  11 
Când salvatorul-ul (persoana care a asistat la instalarera stopului) efectuează RCP, scăderea ratei 
supravieŃuirii este graduală, în medie de la 3% la 4% pentru minutul de întârziere de la colaps la 
defibrilare 3, 4, 12; astfel, RCP efectuat de către salvator dublează 3,4,13 sau chiar triplează 14 rata 
supravieŃuirii în stopul cardiac instalat înafara spitalului. InstrucŃiunile date de serviciul de 
ambulanŃă ajută la creşterea calitătii RCP efectuată  de salvator 15, 16,  iar instructiunile video date 
prin telefon o pot  îmbunătăŃi şi mai mult 17,18.  
ToŃi lucrătorii din serviciile de sănătate cu datoria de a efectua RCP trebuie instruiŃi, echipaŃi şi 
încurajaŃi în a efectua defibrilarea şi RCP. Defibrilarea precoce trebuie sa fie realizabilă în toate 
spitalele,  serviciile ambulatorii precum şi în locurile publice care găzduiesc mase largi de oameni 
(vezi SecŃiunea 2) 19. Cei instruiŃi pentru utilizarea DEA trebuie  instruiŃi şi pentru efectuarea RCP 
de calitate până la sosirea echipei ALS,  astfel încât eficacitatea defibrilarii precoce să poate fi 
optimizată. 
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[h1] Defibrilatoarele  externe automate 
 
Defibrilatoarele externe automate sunt dispozitive computerizate, sofisticate , în mod constant 
eficace în calitate şi performantă, care utilizează comenzi vocale şi vizuale în scopul ghidării 
salvatorilor laici precum şi profesioniştilor din sănătate pentru efectuarea în condiŃii de siguranŃă a 
defibrilării la pacienŃii aflaŃi în stop cardiac. Unele DEA combină instrucŃiunile pentru defibrilare 
cu cele pentru efectuarea corectă a compresiilor sternale. Utilizarea DEA de către salvatori - 
persoane laice este tratată în SecŃiunea 2.19 

 
În multe situaŃii,  pentru defibrilarea iniŃială, este folosit un  DEA, acesta fiind apoi schimbat cu un 
defibrilator manual în momentul sosirii personalului EMS.  Dacă schimbarea se face fără luarea în 
considerare a fazei în care se găseşte DEA în acel moment,  şocul urmator ar putea fi întârziat, fapt  
poate compromite succesul operaŃiunii 20. De aceea, personalul EMS trebuie să lase DEA conectat 
pe timpul afectat securizării căilor aeriene şi a accesului venos. DEA trebuie lăsat ataşat în vederea 
analizei ritmului şi, dacă este indicat un şoc, acesta trebuie livrat înaintea trecerii de la  DEA la un 
defibrilator manual.   
 
Actualmente, mulŃi dintre producători folosesc tipuri specifice de conectori electrod-defibrilator,  
ceea ce face ca la schimbarea defibrilatorului să fie nevoie şi de schimbarea electrozilor, care 
trebuie să fie compatibili cu noul defibrilator. În acest context, producătorii sunt încurajati spre o 
colaborare, cu scopul de a fi conceput un tip de conector universal care să permită compatibilitatea 
între toate tipurile de electrozi şi toate defibrilatoarele. Aceasta va fi  în mod semnificativ benefică 
pentru pacient, minimalizând pierderile inutile de timp. 
 
 
[h2] Utilizarea DEA în spital  
 
Nu au existat studii comparative randomizate publicate cu privire la utilizarea DEA faŃă de 
defibrilatorul manual în momentul ConferinŃei Ştiintifice Consens RCP 2010.  Două studii de alt 
nivel, efectuate la pacienŃi adulŃi în stop cardiac intra-spitalicesc cu ritm şocabil,  au demonstrat o 
rată mai mare a supravieŃuirii la externare când s-a efectuat defibrilarea printr-un program  
utilizând DEA, faŃă de numai defibrilarea manuală 21,22.  Un studiu retrospectiv   însa 23, nu a 
demonstrat  nici o îmbunătăŃire a ratei de supravieŃuire la externare în cazurile de stop cardiac 
intra-spitalicesc la adult, când a fost folosit DEA, comparativ cu defibrilarea manuală. În acest 
studiu, pacienŃii din grupul în care s-a utilizat DEA, cu ritmul iniŃial de asistolă sau PEA, au 
prezentat o rată a supravieŃuirii la externare mai mică, în comparaŃie cu grupul la care s-a utilizat 
defibrilatorul manual (15%  faŃă de  23%;  p=4,04). Un studiu efectuat pe manechin a demonstrat 
că utilizarea DEA a crescut semnificativ probabilitatea de livrare a trei şocuri, dar a crescut şi 
timpul pentru livrarea şocurilor în comparaŃie cu defibrilatoarele manuale 24. Pe de altă parte, un 
studiu pe stopuri cardiace simulate a demonstrat că folosirea derivaŃiilor de monitorizare cât şi a 
defibrilatoarelor complet automate au redus timpul până la defibrilare în comparaŃie cu 
defibrilatoarele manuale 25.  
Întarzierea defibrilării poate apărea când pacienŃii suferă stopuri cardiace pe paturi de spital 
nemonitorizate şi în departamentele ambulatorii 26.  Pentru aceste sectoare, poate exista o perioada 
de câteva minute înaintea sosirii echipei de resuscitare cu un defibrilator, în vederea livrării 
şocurilor. În ciuda dovezilor limitate, echiparea cu DEA ar trebui luată în considerare pentru 
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sectoarele spitalicesti, pentru a facilita defibrilarea precoce ( la < 3 min de la colaps ), în mod 
special în secŃiile unde personalul nu posedă abilităŃi de recunoaştere a ritmurilor sau unde 
defibrilatoarele sunt folosite mai puŃin frecvent. De asemenea, trebuie instituit şi un sistem eficient 
de instruire şi reciclare 11. Trebuie să fie instruit suficient personal pentru a putea da posibilitatea 
ca primul şoc să fie livrat în intervalul de trei minute de la colaps, oriunde în interiorul spitalului. 
Spitalele trebuie să monitorizeze atât intervalele de timp colaps-primul şoc, cât şi rezultatele 
resuscitării.  
 
 
[h2] Şocul în módul manual faŃă de módul semi-automat 
 
Multe din DEA pot fi operate atât în mod manual cât şi semi-automat, dar  există puŃine studii care 
să fi comparat aceste doua opŃiuni. S-a arătat că modul semi-automat reduce timpul până la primul 
şoc atunci când a fost folosit în sector intra-spitalicesc 27 şi în prespital 28, prezentând  rate mai 
mari de conversie a FV 28 şi mai puŃine şocuri livrate inadecvat 29.  Pe de altă parte, modul semi-
automat oferă mai puŃin timp efectiv pentru compresii sternale 29,30,  în special datorită unei 
perioade de pauză pre-şoc mai lungă, corespunzatoare cu perioada de analiză automată a ritmului. 
În ciuda acestor deosebiri,  nu a fost demonstrată în nici un studiu vreo diferenŃă globală în ce 
priveşte revenirea la circulaŃia spontană (ROSC), rata de supravieŃuire sau de externare 23,27,28.  
Módul de defibrilare care oferă cea mai bună  evoluŃie va depinde de sistem, de abilitaŃile, 
instruirea şi capacităŃile de recunoaştere a ritmurilor ECG ale personalului salvator.  O pauză mai 
scurtă pre-şoc şi o perioadă cât mai scurtă de „non-tangere” va creşte perfuzia la nivelul organelor 
vitale şi probabilitatea de ROSC 31-33.  În cazul defibrilatoarelor manuale dar şi a unor DEA,  este 
posibil să se efectueze compresiile sternale pe timpul încărcării defibrilatorului, rezultând o 
scurtare a pauzei pre-soc la mai puŃin de 5 secunde.  Personalul instruit poate efectua defibrilarea 
în mod manual, dar pentru aceasta, sunt esenŃiale sesiuni frecvente de training şi de recunoaştere a 
ritmurilor ECG în echipă. 
 
 
[h2] Analiza automată a ritmului   
 
DEA  sunt dotate cu microprocesoare care analizează câŃiva parametri ai EGC, inclusiv frecvenŃa 
şi amplitudinea.   Dezvoltarea tehnologică va face curând posibil ca DEA să  poată furniza 
informaŃii cu privire la frecvenŃa şi profunzimea necesare pentru compresiile sternale în timpul 
RCP, fapt ce poate îmbunătăŃi abilitatea tuturor salvatorilor în efectuarea manevrelor suportului 
vital de bază (BLS) 34,35.    
 
DEA au fost testate în mod extensiv pe „biblioteci” de ritmuri cadiace, precum şi în multe studii  
pe  adulŃi 36,37şi copii 38,39. Aceste dispozitive sunt extrem de precise în analiza ritmului.  Deşi 
multe DEA nu sunt concepute să livreze şocuri sincrone, toate DEA vor recomanda şocul pentru 
TV, dacă frecvenŃa,  morfologia şi durata  undei R depaşesc valorile prestabilite.  Majoritatea DEA 
necesită o perioadă „non-tangere”  pe timpul analizei ritmului. Aceasta  are ca rezultat o 
întrerupere a compresiilor sternale pentru un timp variabil, dar semnificativ 40; factor demnstrat ca 
având un efect advers pentru evoluŃia post-stop cardiac 41. Producatorii acestor DEA trebuie să 
facă orice efort posibil în vederea dezvoltării unui software care să minimalizeze această perioadă 
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de analiză, astfel încât timpul de întrerupere a compresiilor sternale să fie menŃinut la o valoare 
minimă. 
 
 
[h1] Strategii înainte de defibrilare 
 
 
[h2] Minimalizarea pauzei pre-şoc 
 
Perioada dintre momentul opririi compresiilor sternale şi livrarea şocului (pauza pre-şoc) trebuie 
menŃinută la minimul posibil; chiar şi 5-10 secunde de întârziere vor reduce şansele de succes ale 
şocului 31,32, 42.  Pauza pre-şoc poate fi în mod facil redusă la mai puŃin de 5 secunde prin 
continuarea compresiilor sternale în timpul încărcării defibrilatorului, dar şi prin lucrul eficient al 
echipei coordonate de un lider eficace în comunicare. Prin verificarea sigurantei, se ia precautia ca 
nimeni să nu fie  în contact cu pacientul în momentul defibrilării; aceasta trebuie efectuată rapid şi 
eficient. Riscul neglijabil ca salvatorul să receptioneze un şoc accidental este diminuat cu atât mai 
mult dacă toŃi salvatorii poartă manuşi 34. Pauza post-şoc  este minimalizată prin reluarea 
compresiilor sternale imediat după livrarea şocului (vezi mai jos ). Întregul proces al defibrilării ar 
trebui să fie realizat cu nu mai mult de 5 secunde de întrerupere a compresiilor sternale.  
 
 
[h2] Utilizarea în siguranŃă a oxigenului pe timpul defibrilării 
 
Într-o atmosferă îmbogăŃită în oxigen, o scânteie generată  la contactul imperfect al padelei,  poate 
cauza aprindere 44-49. Există diverse raportări ale unor incidente de acest tip, majoritatea acestora 
producând arsuri semnificative ale pacientului. Nu sunt cazuri raportate de aprindere cauzate de 
scântei în varianta când defibrilarea a fost efectuată folosindu-se electrozi adezivi.  În două studii 
pe manechin concentraŃia de oxigen în zona defibrilării nu a fost găsită crescută  când dispozitivele 
de ventilare (  mască-balon, balon auto-gonflabil, ventilator modern de terapie intensivă ) au fost 
lăsate ataşate la sonda traheală sau sursa de oxigen lăsata la mai puŃin de 1 metru de căile aeriene 
ale pacientului 50,51.  Un studiu descrie concentraŃii mai mari de oxigen şi perioade mai lungi de 
ecleraj când oxigenul este folosit în spaŃii fără ventilaŃie adecvată 52.  
 
Riscul de aprindere pe timpul tentativei de defibrilare poate fi minimalizat prin luarea următoarelor 
masuri: 
 
* Se îndepartarea masca  de oxigen sau canula nazală şi se plasează  la cel puŃin 1 metru distanŃa 
faŃă de toracele pacientului. 
*Se lasă balonul de ventilaŃie conectat la sonda traheală sau dispozitivul de ventilaŃie supra-glotic. 
Consecutiv, se deconectează orice dispozitiv balon-valvă de la sonda traheală sau dispozitivul de 
ventilaŃie supra-glotic şi se îndepartează la cel puŃin 1 metru de toracele pacientului pe timpul 
defibrilării.  
*Dacă pacientul este conectat la un ventilator, de exemplu în sala de operaŃie sau în terapie 
intensivă, se lasă ventilatorul (circuitul respirator) conectat la sonda traheală, înafară de cazul în 
care compresiile sternale împiedică ventilatorul să ofere volumele tidale adecvate.  În acest caz, 
ventilatorul se înlocuieşte de obicei cu un balon de ventilaŃie care poate fi lăsat conectat sau detaşat 
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şi îndepartat la o distanŃă de cel puŃin 1 metru.  Dacă tubulatura ventilatorului este deconectată, se 
asigură păstrarea acesteia la cel puŃin 1 metru de pacient, sau mai bine, se pune ventilatorul pe 
poziŃia „off” ; ventilatoarele moderne generează cantităŃi masive de oxigen când sunt deconectate.  
În condiŃiile utilizării sale  normale, când este conectat la  sonda traheală, oxigenul provenind de la 
un ventilator de terapie intensivă va fi direcŃionat de la carcasa protectoare a ventilatorului departe 
de zona defibrilării. PacienŃii din terapie intensivă pot fi dependenŃi de presiunea end-expiratorie 
pozitivă (PEEP) pentru a-şi menŃine o oxigenare adecvată; pe timpul cardioversiei, când circulaŃia 
spontană permite sângelui să rămână bine oxigenat, este important să se lase pacientul critic 
conectat la ventilator pe timpul livrării şocului.   
*Se minimalizează riscul de scânteie pe timpul defibrilării. Electrozii auto-adezivi sunt mai puŃin 
susceptibili să genereze scânatei decât padelele manuale.  Unele versiuni mai vechi ale 
dispozitivului LUCAS pentru efectuarea compresiilor sternale, sunt puse în mişcare de un flux 
mare de oxigen care descarcă gazul rezidual peste toracele pacientului. La folosirea acestui 
dispozitiv, au fost documentate  concentraŃii crescute de oxigen ambiental la nivelul toracelui, în 
special în spaŃii relativ închise cum este ambulanŃa; trebuie deci luate măsuri de precauŃie pentru 
defibrilarea pacienŃilor la care se foloseşte acest dispozitiv 52. 
 
 
[h2] Tehnica pentru contactul electrodului cu toracele 
 
Tehnica optimă pentru defibrilare urmareşte să livreze curentul prin masa miocardică aflată  în 
fibrilaŃie, în conditii de impedanŃă trans-toracică minimă. ImpedanŃa trans-toracică variază 
considerabil în funcŃie de masa corporală, dar, la adult,  este cuprinsă între 70-80 Ω 53,54. Scopul 
tehnicilor descrise mai jos este să plaseze electrozii externi (padele sau electrozi auto-adezivi) într-
o poziŃie optimă, care să minimalizeze impedanŃa trans-toracică. 
 
 
[h3] Raderea pilozităŃii toracice 
 
La pacienŃii cu torace pilos, contactul electrod-tegument prezintă imperfecŃiuni, existând cantitaŃi 
mici de aer prinse dedesubtul electrodului.  Aceasta mareşte impedanŃa, scade  eficacitatea 
defibrilării şi măreşte riscul de arc electric (scântei) pe direcŃiile electrod-tegument si electrod–
electrod, crescând posibilitatea de a produce arsuri pe toracele pacientului.  Poate fi necesară 
raderea porŃiunii pe care se intenŃioneaza plasarea electrodului, dar, dacă nu este disponibilă 
imediat o lamă de ras, nu se întârzie defibrilarea.  Raderea per se a toracelui poate reduce  uşor  
impedanŃa  trans-toracică şi este recomandată pentru cardioversia electivă DC cu defibrilatoare 
monofazice 55,  deşi eficacitatea curenŃilor bifazici de a compensa impedanŃa poate sa nu fie atât de 
susceptibilă la impedanŃe transtoracice mai înalte 56.  
 
 
[h3] ForŃa de aplicare a padelelor 
 
Dacă se folosesc padele, acestea se apasă ferm pe peretele toracic. Astfel se reduce impedanŃa 
trans-toracică prin îmbunătăŃirea contactului electric la interfaŃa electrod-tegument şi prin 
reducerea volumului toracic 57.  Operatorul defibrilatorului trebuie să apese ferm pe padelele 
manuale, forŃa optima fiind de 8 kg la adult si 5 kg la copiii de 1-8 ani, când sunt folosite padele 
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pentru adult 58.  Apăsarea de opt kg forŃă poate fi atinsă doar de cei mai puternici membri ai 
echipei, deci este recomandabil ca doar aceştia sa aplice padelele pe timpul defibrilării.  Spre 
deosebire de electrozii auto-adezivi, padelele manuale prezintă o suprafaŃă plată, metalică, ce 
necesită aplicarea unui material conducător între metal şi tegument în scopul îmbunătăŃirii 
contactului electric. Aplicarea numai a padelelor metalice creează o impedanŃă trans-toracică 
marită sporind riscul de arc electric şi de producere a arsurilor cutanate la defibrilare.  
 
 
[h3] PoziŃia electrozilor  
 
Nici un studiu din cele efectuate pe oameni nu a evaluat poziŃia electrozilor ca fiind determinantă 
pentru ROSC sau pentru rata de supravieŃuire după FV/TV fără puls. Curentul trans-miocardic în 
timpul defibrilării pare să fie  maxim când electrozii sunt plasati în aşa fel încât zona de fibrilaŃie ( 
adică venticulele în FV şi atriile în FA) să se afle exact între aceştia. Astfel,  pozitia optimă a 
electrozilor poate să nu fie aceeaşi pentru aritmiile ventriculare şi atriale. 
Din ce în ce mai multi pacienŃi se prezintă cu dispozitivemedicale implantate ( de exemplu 
pacemaker permanent, defibrilator cardioverter implantabil (ICD) ). Pentru acest tip de pacienŃi  
sunt recomandate brăŃările „ Alertă Medicală” .  Astfel de dispozitive pot fi afectate în timpul 
defibrilării dacă şocul este livrat prin electrozi plasaŃi direct peste acestea 59,60. Electrozii se vor 
plasa la distanŃă de aceste dispozitive (la cel puŃin 8 cm) 59 sau se va folosi o poziŃionare 
alternativă a electozilor (antero-lateral sau antro-posterior) după cum este descris mai jos.  Patch-
urile trans-dermice pot să influenŃeze negativ calitatea  contactului electrozilor, producând arc 
electric şi arsuri dacă electrodul este plasat direct peste patch 61,62. Ca urmare, patch-urile vor fi 
îndepartate şi suprafaŃa  va fi  curăŃată înainte de aplicarea electrodului.  
 
 
[h4] Plasarea electrozilor pentru aritmiile ventriculare şi stopul cardiac  
 
Electrozii (adezivi sau padele) se vor plasa în poziŃia convenŃională sternal-apical.  Electrodul din 
dreapta (sternal) este plasat la dreapta sternului, dedesubtul  claviculei. Electrodul apical este 
poziŃionat pe linia medio-axilară dreaptă, aproximativ la nivelul unde se plasează pentru ECG 
electrodul V6 sau nivelul sânului în cazul pacientului de sex feminin. Aceasta poziŃionare nu 
trebuie sa atingă nici un fragement de Ńesut mamar. Alte poziŃionari includ:   
*Plasarea fiecărui electrod pe pereŃii toracici laterali, unul pe dreapta şi unul pe stânga ( bi-axilar). 
*Un electrod în poziŃia apicală standard şi altul în dreapta, în spate, dorsal superior. 
*Un electrod anterior, pe zona precordială stângă, iar celălalt posterior, imediat inferior de 
omoplatul stâng.  
Nu are importanŃă care electrod (apex/stern) în care poziŃie este plasat.  
A fost demonstrat faptul că impedanŃa trans-toracică este minimalizată atunci când electrodul 
apical nu este plasat peste Ńesut mamar 63.  Electrozii apicali de formă asimetrică asigură o 
impedanŃă mai mică atunci când sunt plasaŃi în poziŃie longitudinală, nu transversală 64. Axul lung 
al padelei apicale trebuie deci orientat în direcŃie cranio-caudală.  
 
 
[h4] Plasarea electrozilor pentru aritmii atriale 
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FibrilaŃia atrială este mentinuŃă prin circuite de reintrare „ancorate” în atriul stâng.  Cum atriul 
stâng este orientat posterior în torace, poziŃiile electrozilor care generează o orientare a fluxului 
electric spre posterior pot fi,  teoretic,  mai eficace pentru aritmiile atriale. Deşi unele studii au 
arătat că plasarea antro-posterior a electrozilor este mai eficace decât poziŃia tradiŃionala antero-
apicală în cardioversia selectivă a fibrilaŃiei atriale 65,66, majoritatea nu au demonstrat vreun avantaj 
clar al niciunei poziŃii specifice 67,68.  Eficicacitatea cardioversiei pare a fi mai puŃin dependentă de 
poziŃia electrozilor când se foloseste un defibrilator bifazic cu compensare de impedanŃă 56. Pentru 
cardioversia selectivă a aritmiilor atriale, urmatoarele poziŃionari ale electrozilor par să asigure 
siguranŃa si eficacitatea:  
*PoziŃionarea tradiŃională antero-apicală 
* PoziŃionarea antero- posterioară ( un electrod anterior peste zona stângă precordială, celălalt 
posterior faŃă de cord, imediat dedesubtul omoplatului stâng ). 
 
 
[h3] Faza respiraŃiei 
 
ImpedanŃa trans-toracică variază în timpul respiraŃiei, fiind minimă la sfârşitul expirului. Dacă este 
posibil, defibrilarea trebuie tentată în această fază a ciclului respirator. Presiunea end-expiratorie 
pozitivă (PEEP) creşte impedanŃa trans-toracică şi deci trebuie minimalizată pe timpul defibrilării. 
La pacienŃi astmatici,  auto-PEEP („blocarea respiraŃiei”) poate fi în mod special crescută, pentru 
defibrilare putând fi necesare nivele mai mari de energie decât cele obişnuite 69.  
 
 
[h3] Mărimea electrozilor 
 
Asociatia pentru Progresul Instrumentarului Medical (The Association for the Advancement of 
Medical Instrumentation) recomanda o dimensiune minima pentru suprafata electrozilor, care 
trebuie sa fie de minim 150 cm² 70. Elactrozii mai mari au impedanŃă mai scazută, dar folosirea 
celor excesiv de mari poate avea ca rezultat  un flux trans-miocardic mai mic de curent 71. Pentru 
defibrilare la adult sunt în uz , funcŃionând  la parametri buni, electrozi auto-adezivi  şi padele 
manuale cu diametre de la 8 la 12 cm.  Succesul defibrilării poate fi mai mare cu electrozi de 12 
cm diametru în comparaŃie cu cei de 8 cm 54,72.  
DEA standard sunt adecvate folosirii pentru copii peste 8 ani. La copiii între 1 şi 8 ani se folosesc 
padele pediatrice cu atenuator pentru a reduce energia livrată, sau modul pediatric, dacă este 
disponibil la modelul respectiv de defibrilator; dacă  nu , se foloseste defibrilatorul nemodificat, 
având grijă ca padelele tip ”adult” să nu se atingă sau suprapună. Folosirea AED la copii mai mici 
de 1 an nu este recomandabilă. 
 
 
[h3] AgenŃii de cuplare 
 
In cazul padelelor manuale, trebuie utilizate „pad”-uri de gel de unică folosintă în scopul reducerii 
impedanŃei la interfaŃa electrod-tegument.  Pastele şi gelurile pentru electrozi se pot întinde între 
padele, creând potenŃial pentru producerea de scântei, deci nu ar trebui folosite. Nu se folosesc 
electrozii fără „pad”-uri de gel pentru că nivelul impedanŃei astfel rezultate interferează cu 
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eficacitatea defibrilării, crescând severitatea arsurilor cutanate,  ca şi riscul de arc electric, cu 
pericolul consecutiv de aprindere sau explozie.  
 
 
[h3] Electrozi versus padele  
 
Electrozii auto-adezivi  au beneficii practice faŃă de padele, atât pentru monitorizarea de rutină cât 
si pentru defibrilare 73-77.  Sunt siguri si eficace, fiind de preferat faŃă de padelele standard 72. 
Trebuie luată în considerare folosirea electrozilor auto-adezivi în situatii peri-stop, ca şi in 
situatiile clinice când accesul la pacient poate fi dificil. Electrozii prezintă o impedanŃă trans-
toracica similară 71 (şi deci şi o eficacitate similară 78,79 ) cu a padelelor manuale, abilitând 
operatorul să defibrileze pacientul de la o oarecare distanŃă,  în comparaŃie cu poziŃia „aplecat” 
peste pacient, cum se intamplă la folosirea padelelor.  Când sunt folosite pentru monitorizarea 
iniŃială a ritmului, atât padelele cât şi electrozii auto-adezivi dau posibilitatea unei livrări prompte 
a primului şoc, în comparaŃie cu electrozii standard ECG, dar electrozii sunt mai rapizi decât 
padelele 80. Cand sunt folosite „pad”-uri de gel cu padelele, gelul electrolitic se polarizează, astfel 
devenind prost conducător de electricitate după defibrilare.  Aceasta poate avea ca rezultat 
înregistrarea unei asistole false, iluzorii („spurious asystole”), care poate persista 3-4 minute când 
se monitorizeaza ritmul; un fenomen care nu are loc la folosirea electrozilor auto-adezivi 74,81.  
Când se utilizează combinaŃia padele / ”pad”-uri de gel, diagnosticul de asistolă se confirmă cu 
electrozi independenti  ECG,  nu  cu padelele.  
 
 
[h2] Analiza formei undei de fibrilaŃie 
 
Este posibil să se anticipeze, cu un grad variabil de credibilitate, succesul unei defibrilări, pe baza 
formei undei de fibrilatie 82-101. Dacă prin studii prospective  pot fi determinate formele undei de 
fibrilaŃie şi momentul optim al livrării şocului, ar putea fi posibilă prevenirea furnizării unei 
energii inutil de mari pentru defibrilare şi astfel, minimalizrea lezării miocardice. Aceasta 
tehnologie se află sub investigare şi în dezvoltare activă, dar, în acest moment, sesibilitatea şi 
specificitatea sunt insuficiente pentru a face posibilă introducerea analizei undei de fibrilaŃie în 
practica clinică. 
 
 
[h2] RCP versus defibrilare ca tratament iniŃial  
 
Un număr de studii au examinat dacă este benefică o perioadă de RCP înaintea defibrilării, în mod 
special la pacienŃii cu stop la care nu a asistat nici un bystander, sau la cei cu colaps prelungit fără 
resuscitare.  Revizia dovezilor din ghidurile  2005 a avut ca rezultat recomandarea că este 
rezonabil ca personalul EMS să efectueze o perioadă de două  minute de RCP ( însemnând cca. 
cinci cicluri 30:2 ) înaintea defibrilării la pacienŃii în colaps ( > 5 minute ) 1.  Aceasta recomandare 
s-a bazat pe studiile clinice în care  timpul de răspuns al echipei a depăşit 4-5 minute, astfel, o 
perioadă de 3 minute de RCP  efectuată de paramedici, sau medicii din EMS înainte de livrarea 
şocului a imbunatăŃit rata ROSC, a supravieŃuirii la externare 102,103  şi a supravieŃuirii la un an 103 
pentru pacientii adulŃi cu FV sau TV instalate înafara spitalului, în comaparaŃie cu defibrilarea 
imediată. În cateva studii pe animale, cu FV durând cel puŃin 5 minute, RCP înaintea defibrilării a 
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îmbunatăŃit hemodinamica şi rata supravieŃuirii 103-106.  Un studiu model pe stop cardiac ischemic 
la porc, a demonstrat o supravieŃuire scăzută după RCP pre-şoc 107. 
 
Pe de altă parte,  două studii randomizate controlate la care s-au efectuat între 1,5 şi 3 minute de 
RCP de către personalul EMS înaintea defibrilării, nu au arătat îmbunătăŃirea ROSC sau a 
supravieŃuirii la externare, la pacienti cu FV sau TV instalate înafara spitalului, indiferent de 
intervalul de răspuns al EMS 108,109. 
 
Încă alte patru studii au eşuat în a demonstra îmbunătăŃirea semnificativă  a ROSC globală sau a 
supravieŃuirii la externare, cand s-a efectuat o perioadă iniŃială de RCP   102, 103, 110, 111, deşi unul 
dintre acestea a arătat o rată mai înalta a gradului de recuperare neurologică la 30 de zile şi la un an 
de la stopul cardiac 110.  
 
În mod frecvent, este dificil de estimat durata colapsului, neexistând dovezi că efectuarea 
compresiilor sternale pe timpul aducerii şi încărcării defibrilatorului ar creşte probabilitatea de 
supravieŃuire 112.  Pentru aceste motive, în cazul oricărui stop cardiac la care nu au asistat, echipele 
EMS trebuie să efectueze RCP de calitate, pe  timpul în care defibrilatorul este adus, padelele 
aplicate şi încărcarea facută, însă o efectuare de rutină a unei perioade pre-specificate de RCP ( de 
exemplu două sau trei minute ) înainte de analiza ritmului şi de livrarea şocului, nu este 
recomandată.  Anumite servicii de urgenŃe au implementat deja  o durată  pre-specificată de 
compresii sternale de efectuat înaintea defibrilării, în lipsa unor date pro sau contra acestei 
strategii,  este rezonabil ca acestea să continue cu această procedură.  
 
În mediul spitalicesc, sau locuri cu un DEA disponibil ( inclusiv de a fi folosit de persoane laice 
instruite în acest scop ), sau evenimente la care au asistat membri EMS,  defibrilarea trebuie 
efectuată deîndată ce este disponibil un defibrilator. Compresiile sternale trebuie efectuate până  la 
tentativa de defibrilare ( vezi Sectiunea 4 Advanced Life Support ) 113.  
 
ImportanŃa compresiilor sternale precoce şi neîntrerupte este subliniată pe tot parcursul acestor 
recomandări. In practică, este în mod frecvent dificil a aprecia timpul exact al colapsului şi în orice 
caz, RCP trebuie începută deîndată ce este posibil. Salvatorul care efectuează compresiile sternale 
le va intrerupe doar pentru ventilaŃii, analiza ritmului şi livrarea şocului, compresiile fiind reluate 
imediat după şoc.   
 
Când sunt prezenŃi doi salvatori, cel care operează DEA trebuie să aplice electrozii in timp ce RCP 
se derulează. RCP se întrerupe doar atunci cand este necesară evaluarea ritmului şi livrarea 
şocului. Operatorul DEA trebuie să fie pregătit să livreze şocul imediat ce analiza ritmului este 
completă şi este indicat şocul, asigurându-se în acest caz că nici un salvator nu este în contact cu 
pacientul.  
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[h1] Administrarea şocului/şocurilor 
 
 
[h2] ”Un şoc” versus „SecvenŃa de trei şocuri masate, succesive” 
 
O schimbare majoră în ghidurile 2005 a fost  recomandarea de utilizare a unui singur şoc faŃă de 
un set de trei şocuri „masate”, succesive.  Aceasta pentru că studiile efectuate pe animale au 
demonstrat că întreruperile relativ scurte ale compresiilor sternale pentru efectuarea ventilaŃiilor 
114, 115 sau pentru analiza ritmului 33 erau asociate cu disfuncŃii miocardice post-resuscitare şi rată 
de supravieŃuire redusă. Întreruperile compresiilor sternale reduceau de asemenea şansele de 
conversie a FV  către alt ritm 32. Analiza performanŃei RCP la stopurile din pre-spital cât şi intra-
spitaliceşti a arătat că întreruperile semnificative erau comune, cu durata compresiilor sternale 
cuprinsă între 51% 34 şi 76% 35 din timpul total al RCP. 
 
Cu o eficacitate în general de peste 90%  a primului şoc tip undă bifazică 117-120, eşecul conversiei 
cu succes FV era mai probalil să fie datorat necesităŃii RCP suplimentar decât  necesităŃii unui şoc 
suplimentar.  Chiar dacă tentativa de defibrilare este reuşită în restabilirea unui ritm de perfuzie, 
foarte rar este un puls palpabil imediat după defibrilare, iar întârzierea datorată manevrei de 
palpare a pulsului va compromite miocardul dacă nu a fost restabilit un ritm de perfuzie 40.   
 
Studii consecutive au demonstrat o rată mai mică a timpului „hands-off” cu protocolul nou cu un 
singur şoc 121, iar unele dintre acestea 41,122, 123 , însă nu toate 121, 124, au sugerat un beneficiu 
semnificativ pentru supravieŃuire cu această strategie „un singur şoc”.    Totuşi, toate studiile, cu 
excepŃia unuia 124,  au fost studii de tip „înainte şi după”. Toate au introdus schimbări multiple în 
protocol, făcând dificilă atribuirea unui posibil beneficiu în supravieŃuire uneia sau alteia dintre 
schimbări.  
 
Cand defibrilarea este necesară, se dă un sigur şoc şi se reiau compresiile sternale imediat după 
şoc. Nu se întârzie RCP pentru analiza ritmului sau pulsului imediat după soc. Se continua RCP  
(30 de compresii : 2 ventilatii ) pe timpul a doua minute pana ce se efectuează re-analizarea 
ritmului si se livrează alt şoc (dacă este indicat) ( vezi SecŃiunea 4 Advanced Life Support ) 113.  
Această strategie de un singur şoc se aplică ambelor tipuri de defibrilatoare, monofazic si bifazic.  
 
Dacă FV/TV apare în cursul cateterizării cardiace sau în stagiile precoce post-operatorii după 
chirurgie cardiacă ( în care caz compresiile sternale ar putea compromite suturile vasculare ), se ia 
în considerare varianta de livrare a unei serii de trei şocuri înainte de a începe compresiile sternale 
( vezi SecŃiunea 8,  CircumstanŃe Speciale) 125. Această strategie cu trei şocuri poate fi considerată 
în cazul unui stop prin FV/TV cu martori, dacă pacientul este deja conectat la un defibrilator 
manual.   
 
Deşi nu sunt date în sprijinul strategiei „trei şocuri” în nici una dintre aceste circumstanŃe, este 
puŃin probabil ca începerea compresiilor toracice să îmbunătăŃească şansele deja  crescute de 
revenire la circulaŃia spontană când defibrilarea are loc precoce în faza electrică, imediat după 
instalarea FV.  
 
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 198 
 

[h2] Formele undei  
 
Din punct de vedere istoric, defibrilatoarele care livrează o undă monofazică au fost standardul 
anilor 1990. Defibrilatoarele monofazice oferă un curent unipolar ( adică o singură direcŃie a 
fluxului de curent ) ( Figura 3.1 ). Defibrilatoarele monofazice au fost în mod particular 
susceptibile la modificări ale undei electrice,  dependente de impedanŃa trans-toracică. Pacientii 
mai mici, cu impedanŃă trans-toracică minimă, recepŃionau o cantitate considerabil mai mare de 
curent trans-miocardic, comparativ cu pacienŃii mai mari, la care nu numai că era curentul redus, 
dar şi forma undei electrice se alungea până la plaja de valori la care eficacitatea era redusă.  
 
Defibrilatoarele monofazice nu mai sunt fabricate şi, deşi  multe dintre ele vor mai rămâne în uz 
pentru câŃiva ani, defibrilatoarele bifazice le-au înlocuit. 
Defibrilatoarele bifazice furnizează curent al cărui flux urmează o direcŃie pozitivă de o durată 
specifică, înainte de a inversa direcŃia fluxului spre negativ pe durata milisecundelor rămase 
descarcării electrice.  
 
Sunt două tipuri principale de undă bifazică: cea bifazică exponentială trunchiată (BTE) (Fugura 
3.20) şi cea rectilinie bifazică (RLB) (Figura 3.3). Defibrilatoarele bifazice compensează variaŃiile 
largi de impedanŃă trans-toracică prin ajustarea electronică a duratei şi magnitudinii formei de 
undă, astfel încât să asigure un curent optim livrat miocardului, indiferent de masa pacientului.  
 
Recent, a fost descrisă o formă de undă bifazica pulsată, la care curentul oscilează rapid între linia 
de bază şi o valoare pozitivă înainte de a se inversa spre un patern negativ.  Şi această formă de 
undă este în uz clinic. Poate avea eficacitate similară cu celelalte tipuri de formă de undă, dar 
singurul studiu clinic al acestei unde nu a fost efectuat cu un compensator de impedanŃă 126, 127. 
Există câteva alte diferite tipuri de undă bifazica, nici una dintre ele neavând  dovezi clinice de 
superioritate în comparaŃie cu celelalte.  
 
 

 
Fig.3.1      Fig.3.2 
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Fig.3.3 
 
Toate defibrilatoarele manuale şi DEA care permit reglarea manuală a nivelului de energie trebuie 
să fie etichetate astfel încât să indice tipul de undă ( monofazică sau bifazică )  şi nivelul de 
energie recomandat pentru tentativa de defibrilare în cazul FV/TV. 
 
 
[h3] Defibrilarea monofazică versus defibrilarea bifazică 
 
 Desi formele de undă bifazice sunt mai eficace pentru terminarea aritmiilor ventriculare la nivele 
mai joase de energie, au demonstrat eficientă crescută la primul şoc faŃa de undele monofazice şi 
prezintă eficacitate mai mare a primului şoc pentru FV/ TV de lungă durată 128-130, nu există studii 
randomizate care să demonstreze superioritatea lor în termenii supravieŃuirii la externare din punct 
de vedere al integrităŃii neurologice.  Unele  studii  119, 128-133, dar nu toate 134, sugerează că unda 
bifazică îmbunătăŃeste  pe termen scurt  terminarea FV comparativ cu defibrilarea cu undă 
monofazică. 
 
Undele bifazice au fost demonstrate ca fiind superioare celor monofazice pentru cardioversia 
electivă a fibrilaŃiei atriale, cu rate mai mari de succes, per global, folosind o cantitate mai mică de 
energie cumulativă şi reducând severitatrea arsurilor cutanate 135-138, fiind undele de elecŃie pentru 
această procedură.   
 
 
[h3] Defibrilarea multifazică versus defibrilarea bifazică 
 
Au fost încercate de asemenea, în studii pe animale, un anumit număr unde multifazice ( de 
exemplu trifazică, cvadrifazică, multifazică). Datele obŃinute sugerează că undele multifazice pot 
defibrila la nivele de energie mai joase şi induc mai puŃine disfuncŃii miocardice post-şoc 139-141.  
Aceste rezultate sunt limitate de studii de durată scurtă a FV ( cca. 30 de secunde ) şi de lipsa 
validării prin studii pe subiecŃi umani. În prezent nu există studii comparative pentru unde 
multifazice pe subecŃi umani şi nici un defibrilator care să utilizeze unde multifazice. 
 
 
[h2] Nivelele de energie  
 
Defibrilarea reclamă livrarea unei energii electrice suficiente pentru a defibrila o masă critică de 
miocard, a aboli fronturile de undă ale FV şi a restabili activitatea electrică spontană şi sincronizată 
în forma unui ritm cardiac organizat.    Nivelul optim de energie pentru defibrilare este cel care 
asigură defibrilarea în timp ce produce un minim de distrucŃie miocardică 142.   Selectarea unui 
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nivel de energie  adecvat reduce numarul şocurilor repetitive, fapt care la rândul sau limitează 
distrucŃia miocardică. Nivelele optime de energie pentru undele monofazice cât şi bifazice sunt 
necunoscute. Recomandările pentru anumite nivele de energie se bazează pe un consens rezultat în 
urma evaluării atente a datelor existente în literatura actuală. Deşi sunt anumite nivelele de energie 
selectate pentru defibrilare, ceea ce produce defibrilarea de fapt este fluxul trans-miocardic.  
Curentul se corelează bine cu defibrilarea şi cardioversia reuşită 144. Curentul optim pentru 
defibrilare folosind o undă monofazică este de valorile 30-40 de amperi.  Dovezile indirecte prin 
măsuratori efecftuate în timpul cardioversiei pentru fibrilaŃie atriala sugereaza valorile de 15-20 de 
amperi pentru curentul folosit la defibrilare 137. Tehnologiile viitoare pot abilita descarcări ale 
defibrilatoarelor în acord cu curentul trans-toracic; o strategie care ar putea conduce la o mai mare 
consistenŃă în rata de succes a şocului. Amplitudinea maximă a curentului, curentul mediu şi 
durata fazei, acestea toate trebuie studiate pentru a determina valorile optime, fabricanŃii fiind 
încurajati să exploreze aceasta direcŃie, de la defibrilarea bazată pe energie la cea bazată pe curent.    
 
 
[h3] Primul şoc  
 
 
[h4] Defibrilatoarele monofazice 
 
Nu există studii noi publicate cu privire la nivelele optime de energie pentru undele monofazice de 
la publicarea ghidurilor 2005.  Eficacitatea primului şoc pentru stopul cardiac de lungă durată 
folosind unda monofazică a fost raportată între 54-63% pentru un şoc de 200 de J pentru unda 
monofazică trunchiată exponentială (MTE) 129, 145 şi între 77-91% pentru un şoc de 200 de J pentru 
unda monofazică sinusoidală atenuată  ( MDE) 128-130, 145. Din cauza eficacităŃii reduse a acestei 
forme de undă, nivelul de energie iniŃial recomandat pentru primul şoc este de 360 de J când se 
foloseste defibrilatorul monofazic. Deşi nivelul mai mare de energie creşte riscul de distrucŃie 
miocardică, beneficiul unei conversii precoce la un ritm de perfuzie constituie o  prioritate.  Blocul 
atrio-ventricular este mai des întâlnit cu nivelele monofazice mai mari de energie, dar este în 
general tranzitoriu, fiind demonstrat faptul că nu afectează supravieŃuirea la externare 146. Doar 
unul din cele 27 de studii pe animale a demonstrat efecte nocive cauzate de defibrilarea cu şocuri 
de energie înaltă 147. 
 
 
[h4] Defibrilatoarele bifazice  
 
In ultimii cinci ani au fost publicate relativ puŃine studii care să updateze  recomandările din 2005. 
Nu există dovezi că una din formele de undă bifazică  ar fi  mai eficace decât alta. Eficacitatea 
primului şoc al undei  BTE folosind 150-200 de J a fost raportată ca fiind de 86-98% 128,129,145,149. 
Eficacitatea undei RLB folosind 120 de J este de până la 85% (date nepublicate, dar furnizate prin 
comunicare personală) 130. Eficacitatea primului şoc al  undei noi, pulsante,  la 130 de J a arătat o 
rată de succes a acestui prim şoc de 90% 126.  Două studii au sugerat echivalenŃa la  energii iniŃiale 
joase şi înalte a defibrilării bifazice 150, 151.  Deşi studiile pe subiecŃi umani nu au aratat efecte 
nocive ( creşteri de valori ale biomarkerilor, modificări ECG, fracŃie de ejectie) la nici una din 
formele de undă bifazică până la 360 de J 150, 152, câteva din studiile pe animale au sugerat un 
potenŃial nociv la nivele mai înalte de energie 153-156.  
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Şocul iniŃial bifazic trebuie să nu fie mai jos de 120  de J pentru undele RLB şi mai jos de 150 de J 
pentru undele BTE. În mod ideal, energia şocului iniŃial bifazic trebuie să fie de cel puŃin 150 de J 
pentru toate formele de undă.  
 
FabricanŃii trebuie să eticheteze plaja de valori ale dozelor eficace pe partea superioară a carcasei 
defibrilatoarelor bifazice; modelele mai vechi, monofazice ar trebui de asemenea marcate în mod 
clar cu valorile respective adecvate. Dacă salvatorul nu este informat despre setările de energie 
recomandate ale unui model de defibrilator, se foloseşte valoarea superioară pentru toate şocurile.  
 
 
[h3] Al doilea şoc şi şocurile următoare  
 
Ghidurile din 2005 recomandau o strategie fixă sau crescătoare pentru defibrilare. Consecutiv 
acestor recomandări, câteva studii au demonstrat că deşi o strategie cu energie crescândă reduce 
numărul de şocuri necesare pentru restabilirea unui ritm organizat, în comparaŃie cu defibrilarea 
bifazică cu doză fixă, fiind poate necesară pentru o defibrilare reuşită 157,158, ratele ROSC sau ale 
supravieŃuirii la externare nu sunt în mod semnificativ difeite la cele doua strategii 150, 151.  Pe de 
altă parte,  un protocol „doză fixă bifazică” a demonstrat rate de cardioversie mai mari (>90%) cu 
protocolul dozăfixa de trei şocuri, dar numărul  mic de cazuri nu a exclus o rată semnificativ mai 
mică a ROSC pentru FV recurentă 159.  
Câteva studii intra-spitaliceşti care au folosit strategia cu energie  crescânda a şocurilor, au 
demonstrat îmbunătăŃiri în ratele de cardioversie (comparativ cu protocoalele doză fixă ) la 
ritmurile negeneratoare de stop cu acelaşi nivel de energie selectat pentru ambele forme de undă, 
monofazică şi bifazică 135, 137, 160-163. 
 
 
[h4] Defibrilatoarele monofazice 
 
Dacă şocul iniŃial a eşuat la 360 de J, al doilea şi următoarele vor fi toate livrate la valoarea de 360 
de J. 
 
 
[h4] Defibrilatoarele bifazice 
 
Nu există dovezi care să sprijine unul sau altul din protocoale, cu energie fixă sau crescândă. 
Ambele strategii sunt acceptabile; totuşi, dacă primul şoc nu este eficace iar defibrilatorul este 
construit să poată livra şocuri de energie mai înaltă, este rezonabil să se crească energia pentru 
şocurile urmatoare. 
 
 
[h4] FibrilaŃia ventriculară recurentă 
 
Dacă apare un ritm şocabil după o defibrilare reuşită, însoŃita de ROSC, se vor da şocuri la nivelul 
de energie care s-a dovedit  eficace la şocul anterior. 
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[h1] Alte subiecte în legatura cu defibrilarea 
 
 
[h2] Defibrilarea la copii  
 
La copii, stopul cardiac este mai puŃin comun. Cauzele de FV cele mai întalnite la copii sunt 
trauma,  afecŃiunile cardiace congenitale, intervalul QT prelungit, supradoza de droguri şi 
hipotermia 164-166.  FV este relativ rară comparativ cu cazurile de stop cardiac la adult, apărând în 
7-15% din stopurile la pacienŃii pediatrici sau adolescenŃi  166-171. Defibrilarea rapidă a acestor 
pacienŃi poate îmbunătăŃi prognosticul 171,172.  
 
Nivelele optime de energie, forma de undă sau secvenŃa de şocuri sunt necunoscute, dar, ca şi la 
adult, şocurile bifazice par să fie la fel de eficace  şi mai puŃin nocive decât cele monofazice 173-175. 
Limita superioară pentru defibrilarea în condiŃii de siguranŃă este necunoscută, dar,  dozele în 
exces anterior recomandate, de maximum 4 J kg¯¹ ( pana la 9 J kg¯¹ ) au defibrilat cu succes copii, 
fără efecte adverse semnificative 38, 176, 177 .  
 
Nivelele de energie recomandate pentru defibrilarea manuală monofazică, sunt de 4 J kg¯¹ pentru 
şocul iniŃial, cât şi pentru şocurile următoare. Pentru defibrilarea bifazică, sunt recomandate 
aceleaşi nivele de energie 178. Ca şi la adulŃi, dacă apare un ritm recurent şocabil, se folosesc 
energiile care au fost eficace anterior. 
 
Pentru defibrilarea la copii peste 8 ani, se accepta folosirea DEA cu electrozi standard, utilizând 
setările standard de energie. La copiii între 1 si 8 ani, se  recomnadă  electrozi speciali pediatrici şi 
atenuatoare de energie; acestea reduc energia livrată la nivele care se apropie de cele recondate 
pentru defibrilatoarele manuale. Când acesti electrozi nu sunt disponibili, trebuie folosit DEA cu 
electrozi standard. Pentru defibrilarea copiilor sub 1 an, DEA nu este reconadat; totuşi sunt 
raportate câteva cazuri care descriu utilizarea DEA la copii sub 1 an  179, 180 .  
 
IncidenŃa ritmurilor şocabile la copil este foarte rară, cu exceptia cazurilor de afecŃiuni cardiace  
167, 181, 182; în aceste rare cazuri, dacă DEA este singurul defibrilator disponibil, folosirea lui trebuie 
luată în considerare (de preferat cu atenuator de doză). 
 
 
[h1] Cardioversia 
 
La cardioversia electrică pentru convertirea tahiaritmiile atriale sau ventriculare, şocul trebuie 
sincronizat să coincidă cu unda R a electrocardiogramei, nu cu unda T; dacă şocul este livrat în 
timpul porŃiunii relativ refractare a ciclului cardiac,  se poate induce FV 183. Sincronizarea poate fi 
dificilă în cazul TV datorită complexelor largi şi variabile ca formă ale acestei aritmii ventriculare. 
Se inspectează cu atentie marcarea setărior de sincronizare pentru recunoaşterea undei R.  Dacă 
este necesar, se alege altă derivatie şi/sau se ajustează amplitudinea. La pacientul instabil,  în TV, 
dacă sincronizarea eşueaza, se dau şocuri nesincronizate pentru a evita prelungirirea întârzierii în 
restaurarea unui ritm sinusal. PacienŃii conştienŃi trebuie anesteziaŃi sau sedaŃi înaintea tentativei 
de cardioversie sincronă. 
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[h2] FibrilaŃia atrială  
 
PoziŃia optimă a electrozilor a fost discutată anterior, dar, sunt acceptabile ambele poziŃionări, 
antero-laterală şi antero-posterioară. Formele de undă bifazice sunt mai eficace decât cele 
monofazice pentru cardioversia FA 135-138 şi provoacă arsuri cutanate mai puŃin severe 184. 
Dacă este disponibil, se preferă utilizarea unui defibrilator bifazic, faŃă de cel monofazic. Nu au 
fost stabilite diferenŃe între formele de undă bifazice. 
 
 
[h3] Formele de undă monofazice 
 
Un studiu al cardioversiei pentru FA a indicat că şocurile de 360 de J cu undă monofazică 
sinusoidală atenuată („damped” MDS)  au fost mai eficace decât cele de 100 sau 200 de J MDS 
185.  
 
Deşi  un prim şoc de 3600 de J reduce cerinŃa energetică globală pentru cardioversie 185, 360 de J 
pot produce o distrucŃie miocardică mai mare, favorizând şi incidenŃa arsurilor cutanate, faŃă de 
nivelele mai mici de energie, acest fapt trebuind luat în consideraŃie. Cardioversia sincronă a 
fibrilatiei atriale se începe folosind un nivel de energie iniŃial de 200 de J, crescându-l într-o 
manieră prudentă, dacă este necesar.  
 
 
[h3] Formele de undă bifazice  
 
Înainte de a face recomandări pentru nivelele optime de energie  bifazică, sunt necesare mai multe 
date specifice. Începerea cu nivele crescute de energie nu a demonstrat rate mai mari de succes în 
cardioversie comparativ cu nivelele mai joase 135, 186-191. Un şoc sincron iniŃial de 120-150 de J, 
crescător dacă este necesar, constituie o strategie rezonabilă, bazată pe datele actuale.  
 
 
[h2] Flutterul atrial şi tahicardia paroxistică supraventriculară 
 
Flutterul atrial şi TPSV necesită în general mai puŃina energie pentru cardioversie decât FA 190. Se 
livrează un şoc iniŃial de 100 de J monofazic sau 70-120 de J bifazic. La şocurile următoare se 
folosesc, în manieră prudentă, nivele crescute de energie 144. 
 
 
[h2] Tahicardia ventriculară 
 
Energia necesară pentru cardioversia TV depinde de caracteristicile  morfologice şi de frecvenŃa 
aritmiei 192. Tahicardia ventriculară cu puls raspunde bine la cardioversie cu şoc iniŃial monofazic 
la energia de 200 de J. Pentru varianta bifazică, la şocul iniŃial, se folosesc nivele de 120-150 de J. 
Se consideră creşterea prudentă a energiei în cazul în care după primul şoc  nu se realizează ritmul 
sinusal 192.  
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[h1] Pacing-ul  
 
La pacienŃii cu bradicardie simptomatică refractară la anticolinergice sau alte droguri din linia a 
doua de tratament, se ia în considerare folosirea pacing-ului (vezi SecŃiunea 4 Advanced Life 
Support) 113. Pacing-ul imediat este indicat în special când sediul blocului este la nivelul  His-
Purkinje sau dedesubt.  Dacă  pacing-ul trans-toracic este ineficace, se ia în consiederare pacing-ul 
trans-venos.  Ori de cate ori se pune diagnosticul de asistolă,  se examinează ECG cu atentie  
pentru decelarea de unde P, pentru că  acest caz este probabil să raspundă la pacing cardiac.  
Folosirea conectorilor epicardici pentru pacing-ul miocardului după chirurgie cardiacă este 
eficientă şi este discutată  în altă secŃiune. Nu se încearcă pacing   în asistolă dacă nu sunt prezente 
unde P;  aceasta nu creşte rata de supravieŃuire pe termen lung sau scurt, atât în condiŃii pre- cât şi 
intra- spitaliceşti 193-201. 
 
Pentru pacienŃii instabili hemodinamic dar constienŃi, care prezintă bradiaritmii, poate fi tentat şi 
pacing-ul prin percuŃie ca  „punte de trecere” către pacing-ul electric,  deşi eficacitatea lui nu a fost 
incă stabilită.  
 
 
[h1] Defibrilatoarele - cardioverter implantabile 
 
Dispozitivele tip defibrilator – cardioverter implatabil (DCI) devin din ce în ce mai folosite, fiind 
implantate mai frecvent,  corespunzător cu creşterea mediei de vârsta a populaŃiei.  Ele sunt 
implantate deoarece  fie pacientul este considerat „cu risc” ,  fie acesta a prezentat anterior o 
aritmie şocabilă ameninŃatoare de viaŃă. Sunt de obicei implantate sub muşchiul pectoral, 
subclavicular stang ( într-o poziŃie asemanatoare pacemkerelor, de care nu pot fi imediat distinse ). 
La sesizarea unui ritm şocabil,   DCI va descărca cca. 40 de J  printr-un conector intern de pacing 
plasat în ventriculul drept.  
 
La detectarea FV/ TV, DCI va efectua nu mai mult de opt descărcări, dar se poate reseta dacă este 
decelată o nouă perioadă de FV/TV.  PacienŃii cu conectoare DCI deteriorate pot recepŃiona 
defibrilări interne repetate, pentru că zgomotul electric este recunoscut de către DCI  în mod eronat 
ca un ritm şocabil; în aceste circumstanŃe, pacientul se prezintă de obicei conştient, cu o frecvenŃa 
ECG relativ normală. În aceste cazuri, plasarea unui magnet peste DCI va anula funcŃia de 
defibrilare. 
 
Descărcarea provenită de la DCI poate produce la pacient contractura muşchiului pectoral, fiind 
documentate şi şocuri receptionate de către salvatori 202. Date fiind nivelele joase de energie ale 
descărcarii DCI, este puŃin probaibil ca acestea să afecteze salvatorul, dar , este prudent  purtatul 
manuşilor şi miminalizarea contactului cu pacientul pe timpul descărcării dispozitivului .  FuncŃiile 
de cardioverter şi pacing   trebuie re-evaluate întotdeauna după defibrilarea externă, prin 
verificarea atât a dispozitivului în sine, cât si a pragurilor de pacing/defibrilare ale conectoarelor 
dispozitivului. 
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Spike-urile pacemakerului, generate de dispozitive programate pentru pacing unipolar, pot induce 
confuzii atât pentru softul DEA cât si pentru personalul de urgenŃa, putând  interfera cu detectarea 
FV 203.  Algoritmurile diagnostice ale DEA moderne sunt insensibile pentru asemenea spike-uri.  
 
 
Legenda  
Figura 3.1 Unda monofazica sinusoidala atenuata (MDS) 
Figura 3.2 Unda bifazica eponentiala trunchiata (BTE) 
Figura 3.3 Unda bifazica rectilinie (RLB) 
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Cele ma importatnte schimbări în recomandările 2010 ale Consiliului European de Resuscitare în 
Suportul Vital Avansat  (ALS) includ: 
 

• Este  accentuată sublinierea importanŃei minimalizării întreruperilor compresiilor sternale 
pe parcursul intervenŃiei SVB; aceste compresii se  întrerup doar pentru a permite 
manevrele specifice. 

• Se accentuează  sublinierea  „urmarirea factorului cauzal şi declasarea alertei” pentru 
detectarea pacientului a cărui stare se deterioreaza, în scopul prevenirii stopului cardiac 
intra-spitalicesc. 

• Sublinierea necesitătii observării precoce a semnelor asociate cu riscul potential de moarte 
subită din cauze cardiace în prespital. 

• Se renunŃă la recomandarea  pentru o perioadă pre-specificată de RCP  înainte de 
defibrilarea stopurilor dinafara spitalului care nu au fost observate direct de catre EMS 
(„stopurile  fără martori”). 

• Se continuă compresiile sternale pe timpul încărcării defibrilatorului – aceasta va 
minimaliza pauza pre-soc. 

•  Se renunŃă la sublinierea rolului loviturii precordiale. 
• Se subliniază  folosirea unei serii de trei şocuri succesive („masate”) pentru FV/TV fără 

puls apărute în secŃiile unde se face cateterizare cardiacă sau în perioada imediat post-
operatorie după chirurgie cardiacă.  

• Nu mai este recomandată administrarea intra-traheală de droguri – dacă nu este disponibilă 
o cale venoasă, acestea trebuie administrate pe cale intra-osoasă. 

• La tratarea stopului prin FV/TV, adrenalina 1 mg se administrează dupa cel de-al treilea 
şoc odata ce au reînceput compresiile sternale şi la fiecare 3-5 minute ( în timpul ciclurilor 
alternate de RCP ). Amiodarona 300 mg este de asemena administrată după al treilea şoc.  

• Atropina nu se mai recomandă pentru administrare de rutină în asistolă sau PEA.  
• Se reduce importanŃa intubaŃiei traheale precoce, dacă aceasta nu poate fi efectuată de 

personal cu înalta claificare, cu întreruperea minimă a compresiilor sternale. 
• Se subliniază importanŃa capnografiei în confirmarea şi monitorizarea continuă a 

plasamentului sondei traheale, în urmarirea calităŃii RCP şi ca  indicator precoce a ROSC. 
•  Este recunoscut rolul imagisticii cu ultrasunete în timpul ALS. 
• Recunoaşterea efectelor nocive potenŃiale ale hipoxemiei după ce se restabileşte ROSC: 

odată aceasta petrecută şi saturaŃia de oxigen (SaO2 ) poate fi monitorizată credibil (prin 
pulsoximetrie şi / sau măsurări de gaze arteriale), oxigenul este titrat pentru a atinge o SaO2 
de 94-98%. 

• Se pune un mai mare accent pe detaliile tratamentului de sindrom post-stop cardiac. 
• Se subliniază că recunoasterea şi implementarea unui protocol structurat şi comprehensiv 

post-resuscitare poate îmbunătăŃi supravietuirea după realizarea ROSC,  la pacienŃii care au 
prezentat stop cardiac. 

• Se subliniază intervenŃia percutană coronară primară la paicenŃii comatoşi dupa stop 
cardiac, cu ROSC sustinută, cu indicaŃie pentru această manevră. 

• Se revizuieşte recomandarea pentru controlul glicemiei; la adult cu ROSC susŃinută, după 
stop cardiac, valorile glicemiei > 10 mmol l -1 ( > 180 mg dl -1 )  trebuie tratate, dar cu 
evitarea hipoglicemiei. 
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• Folosirea hipotermiei terapeutice va include şi supravieŃuitorii comatoşi ai stopului cardiac 
asociat iniŃial cu ritmuri non-şocabile, ca şi cu ritmuri şocabile. Este recunoscut nivelul mai 
scazut de dovezi pentru uzul acestei metode după stop cardiac datorat ritmurilor non-
şocabile.  

• Se recunoaşte că mulŃi dintre factorii predictivi acceptaŃi cu privire la prognosticul rezervat 
la supravieŃuitorii comatoşi nu prezintă încredere, în mod special dacă pacientul a fost tratat 
prin hipotermie trapeutică.  

 
 
[h1] 4a Prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc 
 
Recunoaşterea precoce a pacientului a cărui stare  se deteriorează şi prevenirea stopului cardiac 
reprezintă prima verigă a lanŃului supravieŃuirii.1  Odată ce apare stopul cardiac, mai puŃin de 20% 
din pacienŃii care suferă stopul în spital vor ajunge să supravieŃuiască la externare. 2,4 Prevenirea 
stopului cardiac intra-spitalicesc necesită instruirea personalului, monitorizarea pacientului, 
recunoaşterea pacientului pe cale de deteriorare, precum şi un sistem de alertare pentru un răspuns 
eficace.5  
 
 
[h2] Problema 
 
Stopul cardiac la pacienŃii din secŃii nemonitorizare nu este de obicei un eveniment brusc, 
neobişnuit şi nici nu este cauzat de o afectiune primară cardiacă.6  Acesti pacienti prezintă frecvent 
o deteriorare fiziologică lentă şi progresivă, care implică hipoxemia si hipotensiunea,  neobservate 
de către personal, sau recunoscute, dar tratate necorespunzător.7-9  
MulŃi dintre aceşti pacienŃi suferă un stop cardiac nemonitorizat,  ritmul determinant fiind,  de 
obicei, unul neşocabil.3,10   SupravieŃuirea la externare este scazută.2,4,10    

Fişele medicale ale pacienŃilor care suferă un stop cardiac sau sunt internaŃi pe neaşteptate în 
terapie intensivă (ICU), conŃin în mod frecvent dovezi ale unor probleme respiratorii sau cardiace 
nerecunoscute sau netratate la timp.6,8,11-16  Studiile ACADEMIA au arătat antecedente de acest fel 
la 79% din stopurile cardiace,  la 55% din decese şi la 54% din internările neanticipate în ICU.8  
Tratamentul precoce şi eficient al pacienŃilor gravi poate preveni unele stopuri cardiace,  decese, 
sau internări neanticipate.  Unele studii au arătat că o proporŃie de până la o treime din pacienŃii 
care prezintă un fals stop cardiac, decedează ulterior. 17-19   

 

 
[h2] Natura deficienŃelor în recunoaşterea şi răspunsul la deteriorarea pacientului 
 
Aceste deficienŃe includ: evaluari târzii, incomplete sau mai puŃin frecvente ale semnelor vitale;  
lipsa de cunoştinte în ce priveste valorile normale ale semnelor vitale; design-ul slab al fişelor 
pentru monitorizarea semnelor vitale; sensibilitate şi specificitate scazute ale sistemelor de 
identificare a factorului cauzal şi declanşarea alertei („track and trigger”); personal care nu 
accentuează monitorizarea, precum şi supraîncarcarea cu sarcini a personalului. 20-28 Există de 
asemenea: o frecventă „scăpare” în a trata  semnele anormale apărute la nivelul cailor aeriene, 
respiraŃiei şi circulatiei pacientului,  o folosire incorectă a oxigenoterapiei,  comunicare slabă, o 
lipsă a lucrului în echipă şi o folosire insuficientă a planurilor de limitare a tratamentului. 7,14,29  
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[h2] EducaŃia pentru îngrijirile critice ( „acute care” ) 
 
Câteva studii au arătat că personalului medical şi asistenŃilor le lipsesc abilităŃile şi cunoştintele de 
îngrijiri critice („acute care”) 30 , de exemplu pentru oxigenoterapie 31, echilibrul hidroelectrolitic 
32, analgezie33, probleme legate de consimŃământul pacientului 34, pulsoximetrie 35, 36 şi dozare a 
medicamentelor 37.  Pregatirea pe durata studiilor medicale  asigură o instruire insuficientă pentru 
debutul carierelor medicilor şi nu îi pregateste în aspectele esenŃiale ale fiziologiei aplicate şi 
îngrijirilor critice (acute care) 38.  Este necesară o noua subliniere în ce priveşte  instruirea în 
ingrijirile critice a medicilor gata de absolvire şi a celor proaspat absolvenŃi 39,40.  Există de 
asemenea şi sugestii în vederea îmbunătăŃirii pregătirii pentru îngrijiri acute şi pentru personalul 
medical cu vechime 41,42. Personalului îi lipseşte frecvent încrederea în momentele cand are de-a 
face cu probleme de îngrijiri acute şi se folosesc rareori  metode sistematice de evaluare a 
pacientului critic 43.  
EducaŃia personalului este o parte esenŃiala a implementării unui sistem de prevenire a stopului 
cardiac 44.  Cu toate acestea, nu există studii controlate randomizate care să se fi ocupat de 
impactul educaŃional pentru anumite intervenŃii specifice privind îmbunătăŃirea evoluŃiei 
pacienŃilor pe baza recunoaşerii rapide sau a opririi deteriorării pecientului cu risc de stop cardiac.  
 
Într-un studiu australian, toate îmbunătăŃirile privind rata stopurilor cardiace intra-spitaliceşti au 
avut loc în timpul fazei educaŃionale a procesului de implementare a sistemului emergency 
medical team (MET) – echipa medicală de urgenŃe 45, 46.  În studii din spitale americane şi 
australiene, la care erau stabilite echipe de raspuns rapid, educarea pe tema criteriilor specifice de 
activare a acestor echipe a condus la mai multe internări proactive la terapie intensivă şi la 
reducerea numărului de stopuri cardiace pe secŃii 47,49. Un studiu britanic a aratat că numărul 
apelurilor pentru stop cardiac a scăzut, în timp  ce s-a observat creşterea numărului apelurior 
pentru situaŃii pre-stop după implementarea unui program educaŃional standardizat, în două spitale; 
aceasta a fost asociată cu scăderea stopurilor reale şi creşterea ratei de supravieŃuire iniŃiale şi a 
celei la externare 50, 51.  
 
 
[h2] Monitorizarea şi recunoaşterea pacientului critic 
 
In general, semnele clinice ale acutizării sunt similare, indiferent de afecŃiunea de bază, aceste 
semne reflectând funcŃionarea deficitară respiratorie şi cardiacă, precum şi problemele 
neurologice.  Problemele afectării fiziologiei sunt comune pe toate secŃiile 52, dar, monitorizarea şi 
înregistrarea observaŃiilor pacienŃilor se face mai puŃin frecvent decât ar fi de dorit 6,8, 13,16,24, 53,54. 
 
Pentru detectarea precoce a deteriorărilor critice, la fiecare pacient trebuie să existe un plan 
documentat pentru monitorizarea semnelor vitale, plan care să identifice care din variabile trebuie 
masurate si cu ce frecvenŃă 26. Multe spitale folosesc actualmente scoruri de detectare / averizare 
precoce ( early warming scores – EWS ), sau „criterii de apel”, care trebuie să cuprindă 
monitorizarea, tratamentul şi criteriile pentru chemarea în ajutor a specialistului 13,24,55-57.  
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 221 
 

A fost demonstrat că folosirea acestor sisteme creşte frecvenŃa măsurării semnelor vitale ale 
pacientilor 54,58,59. 
„Criteriile de apel” sau sistemele de identificare a factorului cauzal şi declanşare a alertei („track 
and trigger”)  includ sisteme cu un singur parametru, cu parametri multipli, sisteme de urmarire 
globală („aggregate weighted”), sau sisteme combinate 60.  Sistemele de urmărire globală sau cele 
track and trigger oferă o abordare graduală a intensificării îngrijirilor, în timp ce sistemele cu un 
singur parametru oferă un răspuns de tipul „totul sau nimic”.  Pentru majoritatea acestor sisteme 
lipsesc date „solide” pentru a sugera că acestea prezintă o acurateŃe acceptabilă pentru uzul în 
scopurile pentru care au fost propuse.  Sensibilitatea slabă a sistemelor înseamnă că un număr 
semnificativ de pacienŃi cu risc de deteriorare şi evoluŃie către stop cardiac au şanse sa „scape” 
detecŃiei 61,62.  Spitalele trebuie să folosească un sistem validat pentru populaŃia de pacienŃi 
specifică, în scopul de a identifica, de la internare, cât si pe parcursul acesteia,  pacienŃii cu risc 
crescut de deteriorare clinică, stop cardiac sau deces.  
 
Alterările variabilelor fiziologice, luate separat sau în combinaŃie, sunt asociate cu ( sau pot fi 
folosite cu specificitate variabilă pentru) prognozarea apariŃiei stopului cardiac 9,13,15,63,64,  a 
decesului intra-spitalicesc 22,23, 64-68 ,   precum şi a internărilor neplanificate la terapie intensivă 
(ICU) 15, 80, 83.  DiferenŃele dintre spitale în ce priveşte criteriile pentru internarea la terapie 
intensivă, fac însă ca acest indicator să fie mai puŃin util pentru studiu. 
Pentru cea mai bună valoare predictivă pentru scorul de urmărire globală trebuie incluse frecvenŃa 
cardiacă (HR) frecvenŃa respiratorie (RR)  presiunea arterială sistolică (SBP), mnemonicul AVPU 
(Alert; răspuns Vocal; răspuns la durere P – pain; inconştient U – unresponsive ), temperatura, 
vârsta, şi saturaŃia în oxigen 22,61.  Pentru sistemele de urmărire cu un singur parametru,  valorile 
HR < 35 şi  >de 140 / min; RR <6 si >32/min, şi SBP < 80 mm Hg asigură cea mai bună valoare 
predictivă23 . În ceea ce priveşte factorul vârsta pacientului, acesta ameliorează atât scorurile cu  
parametrii globali cât şi cele cu un singur parametru 77 .  Un nou scor, divizat,  de urmarire globală,  
prezintă avantajul unei mai bune dferenŃieri faŃă de celelalte scoruri testate, acesta luând în 
considerare  şi parametrul de „mortalitate în 24 de ore”  între parametrii scorului de detectare 
precoce 92.  
 
 
[h2] Chemarea in ajutor 
 
Răspunsul normal în cazul unui stop cardiac este unul de tip reactiv, în care, personalul spitalicesc 
(echipa pentru stop cardiac – „cardiac arrest team” ) preia pacientul după apariŃia stopului. În 
conditiile în care anterior aceste echipe nu existau,  apariŃia echipelor pentru stop cardiac pare să 
îmbunătăŃeasca supravieŃuirea post-stop cardiac 95. Cu toate acestea, rolul echipelor pentru stop 
cardiac a fost pus în discuŃie. Într-un mic studiu, doar pacienŃii care au prezentat ROSC înainte de 
sosirea echipei pentru stop cardic au fost externaŃi în viaŃă 96.   Dacă este coroborat cu datele 
despre rata de supravieŃuire după stop cardiac intra-spitalicesc, aceast studiu scoate în evidenŃa 
importanŃa recunoaşterii şi tratamentului precoce al pacienŃilor critici pentru prevenirea stopului 
cardiac. 
AsistenŃii şi medicii tineri au frecvent dificultaŃi în a cere ajutor, sau de a acorda tratament precoce 
deoarece au sentimentul că judecata lor clinică ar putea fi criticată.  Spitalele ar trebui să se asigure 
că tot personalul este îndrituit să cheme ajutor şi că este instruit pentru folosirea instrumentelor de 
comunicare RSVP (Reason-Story-Vital Signs-Plan „Motiv-Istoric-Semne Vitale-Plan) 97 sau 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 222 
 

SBAR (Situation-Background-Assessment-Recommendation „SituaŃie-Antecedente-Evaluare-
Recomandări”)98 pentru a se asigura o comunicare inter-profesională eficientă.    
 
 
[h2] Răspunsul la afecŃiunea critică 
 
Răspunsul la pacienŃii critici sau care prezintă riscul de a deveni critici este de obicei dat  de către 
echipele medicale de urgenŃe ( MET - Medical Emergency Team ), echipele pentru răspuns rapid ( 
RRT - Rapid Response Team), sau echipe pentru ajutor critic ( CCOT - Critical Care Outreach 
Team )99-101. Aceste echipe înlocuiesc sau coexistă cu echipele tradiŃionale pentru stop cardiac, care 
răspund în mod tipic la pacienŃii care sunt deja în stop cardiac. MET/RRT cuprind de obicei 
medici şi asistenŃi din  terapie intensivă sau de medicină generală şi reacŃionează la criterii 
specifice. CCOT sunt  ceva obişnuit în Marea Britanie, fiind bazate pe asistenŃi (unul, sau  în 
echipă) 102.  Serviciile de ajutor există în multe forme, variind d.p.d.v. al componenŃei între un 
singur asistent până la o echipă multiprofesională 24/24 ore 7/7 zile. Orice membru al personalului 
poate iniŃia un apel către MET/RRT/CCOT.  În unele spitale, chiar familia pacientului este 
încurajată să activeze aceste echipe dacă este necesar 103-105. IntervenŃiile acestor echipe sunt 
frecvent simple: iniŃierea oxigenoterapiei, sau fluide intravenos 106-110 .  
Oricum, o analiză post-hoc (deci de căutare a patternurilor care nu erau specifice a priori ) a 
datelor unui studiu MERIT , sugerează că aprope toate apelurile MET au necesitat intervenŃii de 
tip îngrijiri critice111. A fost raportat un model pe 24 de ore de activare a echipelor,  care sugerază 
că sistemele pentru identificare şi răspuns la urgentele medicale pot să nu fie uniforme pe tot 
parcursul acestei perioade 112, 113. 
 
Studiul efectului intervenŃiei sistemelor MET/RRT/CCOT asupra evoluŃiei pacientului este dificil, 
din cauza naturii complexe a acestei intervenŃii. Pe durata majoritătii studiilor pe echipele de 
răspuns rapid,  a existat o concentrare majoră, internaŃională, pentru îmbunătăŃirea altor aspecte cu 
privire la siguranŃa pacientului, de exemplu, pentru infecŃiile nosocomiale, tratamentul precoce al 
sepsisului şi un management mai bun al medicaŃiei, toate având potenŃialul de a influenŃa 
deteriorarea pacientului, dar care pot avea un impact benefic pentru reducerea stopului cardiac şi 
deceselor intra-spitalicesti. Pe de altă parte, un impact asupra ratelor de apel pentru stop cardiac îl 
are şi îmbunătăŃirea deciziilor „sfârsit al vieŃii” sau de a „nu încerca resuscitarea” (DNAR – Do 
Not Attempt Resuscitation ). Studiile care sunt disponibile în acest moment, nu au corectat aceşti 
factori, care se confundă.  
 
Şi totuşi, numeroase studii pe un singur centru, au raportat o reducere a numărului de stopuri 
cardiace după implementarea sistemelor RRT/MET 45,47,108,112,114-125. Dar, un studiu bine condus, 
controlat, randomizat pe grupuri mici pentru sistemul MET (studiul MERIT), implicând un număr 
de 23 de spitale 24, nu a aratat o reducere a ratei stopurilor cardiace după introducerea unei echipe 
MET, când analiza s-a facut pe baza intenŃiei de tratament. Studiul nu a putut demonstra o 
diferenŃa între spitalele de control şi cele de intervenŃie în ce priveşte reducerea rezultatelor 
compuse, pe o durată de studiere a MET pe 6 luni, în secŃii generale  pentru:  a)  stop cardiac fără o 
indicaŃie pre-existentă de ne-resuscitare (NFR - Not For Resusucitation) , b) internările 
neplanificate la terapie intensivă si  c) decese neaşteptate ( decese fără o indicaŃie pre-existentă de 
NFR ). Atât grupul de control cât şi grupul MET au prezentat îmbunătăŃiri ale rezultatelor, faŃă de 
linia de bază. Analiza post-hoc a studiului MERIT a arătat existenŃa unei scăderi a ratelor stopului 
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cardiac şi a deceselor neaşteptate când a crescut activitatea sistemului MET127.  Câteva alte studii 
nu au putut arăta o reducere a ratelor de stop cardiac asociate cu introducerea sistemelor 
RRT/MET 106, 107, 109, 110, 128-131.  Un studiu pe un singur centru pentru implementarea scorurilor de 
avertizare precoce a arătat o creştere a stopurilor cardiace la pacienŃii care prezentasera scoruri mai 
mari de avertizare, comparativ cu pacienŃi cu scoruri similare înaintea interventiei 56. O meta-
analiză recentă a arătat că sistemele RRT/MET au fost asociate cu o reducere a ratei stopului 
cardio-respirator înafara terapiei intensive dar nu şi cu o rată mai scazuta de deces 132. 
 
 
[h2] Plasamentul adecvat al pacienŃilor 
 
În mod ideal, cei mai afectaŃi pacienŃi trebuie internaŃi în secŃia care poate asigura gradul de 
supraveghere cel mai înalt şi cel mai mare grad de suport organic şi îngrijire. Aceasta se întamplă 
frecvent, însă unii pacienti sunt încă plasaŃi incorect 133. OrganizaŃiile internaŃionale au oferit 
definiŃiile nivelelor de îngrijire şi au elaborat criteriile de externare pentru secŃiile de terapie 
intensivă si cele High Dependancy  (HDU) 134, 135. 
 
 
[h2]Nivelele de personal 
 
Numărul personalului are tendinŃa să fie mai mic pe timpul nopŃii sau la sfârşit de săptămână. 
Aceasta poate influenŃa monitorizarea, tratamentul şi prognosticul pacientului. Datele din Registrul 
National SUA al InvestigaŃiilor RCP,  arată că ratele de supravieŃuire după stop cardiac intra-
spialticesc sunt mai mici pe timpul nopŃii şi la sfârşit de săptămână 136. Internarea pe o secŃie 
generală după ora 17:00 137 sau în spital pe timpul week end-ului 138, se asociază cu mortalitate 
crescută. PacienŃii transferaŃi noaptea din terapie intensivă pe secŃii generale, au un risc crescut de 
deces intra-spitalicesc, comparativ cu cei transferaŃi ziua şi cu cei transferaŃi pe secŃii High 
Dependancy 139, 140.  Câteva studii au arătat că numărul mai mare de asistenŃi se asociază cu rate 
mai scăzute de insucces ale salvării pacientului şi cu reduceri ale ratelor stopului cardiac, 
pneumoniei, şocului si deceselor 25, 141, 142.  
 
 
 [h2] Deciziile pentru resuscitare 
 
Decizia de a începe, continua sau înceta eforturile de resuscitare este bazată pe evaluarea 
beneficiilor, riscurilor şi dificultaŃilor pe care aceste intervenŃii le dau pacientilor, familiilor 
acestora şi salvatorilor. Exista circumstanŃe în care resuscitarea nu este indicată şi deci, nu trebuie 
efectuată. Se ia in consideraŃie o decizie DNAR când pacientul: 

• Nu doreşte să beneficieze de CPR 
• Nu va supravieŃui stopului cardiac chiar dacă se încearcă CPR 

Destul de des, personalul  spitalicesc nu ia în considerare dacă tentativa de resuscitare este utilă, 
manevrele de resuscitare în cazuri inutile fiind frecvente 143.  Chiar când există dovezi clare că 
stopul cardiac sau decesul sunt probabile, personalul de pe secŃii ia foarte rar decizii în ce priveşte 
statusul resuscitării pacientului 8.  În multe tari europene, nu există o politică formală de 
înregistrare a deciziilor DNAR, iar prctica de consultare cu pacientul în privinŃa acestui aspect este 
variabilă 144, 145. Instruirea, îmbunătăŃirea nivelului de cunoştinŃe şi luarea deciziei DNAR trebuie 
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să  optimizeze îngrijirea pacientului şi să prevină tentativele RCP inutile (vezi SecŃiunea 10)146. 
Echipele de urgenŃe medicale pot avea un rol important pentru luarea deciziilor DNAR 143,147-149. 
 
 
[h2] Recomandările pentru prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc 
 
Spitalele trebuie să asigure un sistem care să includă: (a) educarea personalului în ce priveşte 
semnele de deteriorare şi raŃiunea pentru raspunsul rapid, (b) monitorizarea adecvată şi regualtă a 
semnelor vitale ale pacientului, (c) recomandări clare ( de exemplu  criteriile de alertă sau scorurile 
precoce de avertizare ) care să ajute  personalul pentru detectarea precoce a deteriorării stării 
pacientului, (d) un sistem clar, uniform de chemare în ajutor ; şi (e) un răspuns adecvat şi la timp la 
apelurile pentru ajutor 5 . Pentru prevenirea stopurilor cardiace intra-spitaliceşti evitabile, pot 
exista următoarele strategii; 

1. Asigurarea îngrijirilor pacientilor critici sau cu risc de deteriorare clinica, în secŃii adecvate, 
cu nivel de îngrijiri pe măsura nivelului afecŃiunii. 

2. PacienŃii critici necesită observaŃii în mod regulat: fiecare pacient trebuie să aibă un plan 
documentat pentru monitorizarea semnelor vitale, care să identifice variabilele necesare de 
masurat şi frecvanŃa acestor măsuratori în concordanŃă cu severitatea afecŃiunii sau 
probabilitatea de deteriorare şi stop cardiorespirator. Recomandări recente sugerează 
monitorizarea variabileor fiziologice simple: puls, tensiune arterială, frcvenŃa respiratorie, 
nivel de conştienta, temperatură şi SpO2 

26,150 . 
3. Folosirea unui sistem de urmărire a factorului cauzal şi declanşare a alertei (criterii de apel 

sau scoruri de avertizare precoce) pentru a identifica pacienŃii critici sau cu risc de 
deteriorare clinică şi stop cardiorespirator. 

4. Un sistem de supraveghere a pacienŃilor care să permită masurarea regulată şi 
înregistrearea semnelor vitale sau, unde acestea sunt folosite, a scorurilor de avertizare 
precoce. 

5. O politică specifică şi clară care să declanşeze un răspuns clinic la detectarea alterărilor 
fiziologice, bazată pe un sistem de averitzare. Aceasta trabuie să includă şi consultaŃia 
pentru managementul pe mai departe al pacientului şi trasarea responsabilitătior specifice 
personalului medical şi asistentilor.  

6. Spitalul trebuie să aibă un raspuns clar identificabil la afectiunea critică. Acesta poate 
include un serviciu desemnat de ajutor sau echipă de resuscitare (sistemul MET, RRT) 
capabile   sa raspundă într-o manieră promptă la situaŃiile critice identificate de sistemul de 
avertizare sau de alŃi indicatori. Acest serviciu trebuie să funcŃioneze 24 de ore pe zi. 
Echipa trebuie să includă personal cu calificările şi abilităŃile adecvate. 

7. Tot personalul clinic trebuie instruit pentru recunoaşterea, monitorizarea şi managementul 
pacientulu critic.  Trebuie inclusă consultanŃa pentru managementul clinic, pe timpul 
aşteptării sosirii personalului mai experimentat. Fiecare membru al personalului trebuie să-
şi cunoască rolul (rolurile) în cadrul echipei de răspuns rapid. 

8. Spitalele trebuie să îndrituiasca personalul de toate disciplinele să efectueze apelul pentru 
ajutor cand este identificat un pacient cu risc de deteriorare si stop cardiac. Personall 
trebuie instruit pentru folosirea sistemului de comunicare pentru a asigura predarea 
eficiente a informatiei catre / intre medici, asistenti si alte categorii de personal. 

9. Trebuie sa se identifice pacientii la care stopul cardiorespirator este anticipat terminal si 
pentru care RCP este inadecvata, ca si pacienti care nu doresc sa li se efectueze RCP. 
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Spitalele trebuie sa posede o politica DNAR bazata pe recomandarile nationale, care sa fie 
inteleasa de tot personalul clinic. 

10.  Trebuie sa se asigure auditul pentru stopul cardiac, falsul stop cardiac, decesul neasteptat 
si pentru internarile neplanificate la terapie intensiva, folosindu-se seturi de date comune. 
Trebuie sa se auditeze si antecedentele, dar si raspunsul clinic la evenimentele mentionate. 
 
 

[h1] Prevenirea mortii  cardiace subite   ( SCD – Sudden Cardiac Death ) in sectorul 
extra-spitalicesc 
 

Cea mai comuna cauza de SCD este boala arteriala coronariana. Cardiopmiopatiile ne-ischemice si 
afectiunile valvulare sunt si ele printre  responsabilele de SCD. Un mic procent este datorat 
afectiunilor mostenite ( de exemplu sindromul  Brugada, cardiomiopatia hipertrofica ) sau celor 
congenitale.  
Majoritatea victimelor SCD pezinta istoric de afectiuni cardiace si semne de avertizare, cel mai 
frecvent dureri precordiale in ora care precede stopul 151. La pacientii cu diagnostic cunoscut de 
boala cardiaca, sincopa (cu sau fara prodrom, in mod particular recent, sau recurent ) este un factor 
de risc independent pentru cresterea riscului de deces 152-162 . Durerea precordiala de efort si 
palpitatiile insotite de  sincopa, sunt asociate cu cardiomiopatie, anomalii coronariene, sindrom 
Wolff-Parkinson-White si cardiomiopatie ventriculara aritmogena.  
 
Copiii aparent sanatosi si adultii tineri care sufera SCD  pot avea semne si simptome ( sincopa / 
pre-sincopa, durere precordiala si palpitatii ) care trebuie sa puna in garda personalul si sa 
declanseze apelul pentru ajutorul specialistului, in scopul  prevenirii stopului cardiac 163-171. 
Copiii si adultii tineri care prezinta simptome caracteristice de sincopa aritmica trebie sa 
beneficieze de evaluare cardiologica de specialitate, care trebuie sa includa ECG si in majoritatea 
cazurilor echocardiograma si test de efort. Caracteristicile sincopei aritmice includ:  sincopa 
aparuta in clinostatism dorsal, dupa efort, cu sau fara simptome prodromale de scurta durata, 
episoade repetitive, sau la indivizi cu istoric familial de moarte subita. 
In plus, durerea toracica non-pleurala, palpitatiile asociate cu sincopa, convulsiile (cand acestea 
sunt rezistente la tratament, aparute noaptea sau precipitate de efort, sincopa sau zgomot puternic), 
precum si inecul la un inotator competent, ar trebui sa ridice suspiciunea de risc crescut.   
 
Este recomandata evaluarea sistematica intr-o clinica specializata pentru ingrijirea celor cu risc de 
SCD a membrilor familiior din care provin victimele tinere ale SCD, sau cei cunoscuti cu tulburari 
cardiace cu risc crescut de SCD 152, 172-176.  Un istoric familial de sincopa sau SCD, palpitatii ca 
simptom, sincopa in clinostatism dorsal si sincopa asociata cu efortul si stresul emotional sunt mai 
frecvente la pacientii cu sindrom QT prelungit (LQTS) 177. La pacientii adulti mai in varsta 178,179, 
absenta greturilor si varsaturilor inainte de sincopa si anormalitatile ECG constituie un factor 
independent de sincopa aritmica. 
Inecul inexplicabil sau inecul unui inotator puternic poate fi datorat unui  LQTS sau unei aritmii 
ventriculare polimorfe catecolaminergice (CPVT) 180. Exista o asociere intre LQTS si prezentarile 
cu fenotip de convulsii 181, 182. Au fost publicate ghidurile pentru screening-ul sportivilor de 
competitie, in scopul identificarii acelora cu risc de moarte subita 183. 
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[h1] 4b Resuscitarea pre-spitaliceasca 
 
 
[h2] Personalul EMS 
 
Exista variatii considerabile in Europa atat in structura, cat si in procesul sistemelor de servicii 
medicale de urgente (EMS). Unele tari au adoptat aproape exclusiv sistemul bazat pe paramedic / 
tehnician medical de urgente, in timp ce altele  incorporeaza si medici in sectorul prespital intr-o 
mai mica sau mai mare masura.  A fost raportat, in cazul stopurilor cardiace la adult,  ca prezenta 
medicului in timpul resuscutarii, comparata cu cea doar a paramedicilor, creste complianta la 
aplicarii recomandarilor 184,185, iar medicii, in unele sisteme, pot efecua mai bine procedurile de 
resuscitare avansata 184, 186-189.  Cand se compara sisteme individuale, exista observatii 
contradictorii,  unele studii sugerand imbunatatiri ale ratei de supravietuire la externare cand au 
facut parte medici din echipa de resuscitare 190-193,  altele nearatand nici o diferenta in ce priveste 
supravietuirea pe termen scurt sau lung 184,190,192 194-200, intr-un singur studiu  aratandu-se ca 
supravietuirea dupa eveniment a fost mai mica in prezenta medicilor ca parte a echipei de 
resuscitare200.   Studiile indirecte comparand rezultatele resuscitarii intre sisteme prevazute cu 
medici si alte sisteme, sunt dificil de interpretat datorita variabilitatii, extrem de mare, intre aceste 
sisteme, indiferent de prezenta medicului201. Desi unele studii au documentat rate de supravietuire 
dupa stop cardiac mai mari la sisteme EMS care includ medici cu experienta 187,189,202-104, 
comparativ cu cele care se bazeaza pe provideri care nu sunt medici 202,203,205, 206, alte comparatii 
nu au determinat vreo diferenta in ce priveste supravietuirea intre sistemele care folosesc 
paramedici sau medici ca parte a echipei de raspuns 207,208. Sistemele bine organizate, fara medici, 
dar cu paramedici bine instruiti, au raportat de asemenea rate inalte de supravietuire 201.  Date fiind 
dovezile inconsistente, includerea sau excluderea medicilor din personalul prespitalicesc de 
raspuns pentru stopuri cardiace, va depinde in mare masura de polica locala existenta.    
 
 
[h2] Regulile de terminare a resuscitarii 
 
Un studiu prospectiv de inalta calitate a demonstrat ca aplicarea unei reguli „basic life support 
pentru terminarea resuscitarii” este un factor predictiv pentru deces, cand este aplicata de 
paramedicii care se bazeaza doar pe defibrilare209.  Regula recomanda terminarea resuscitarii cand 
nu exista ROSC, nu au fost administrate socuri, si echipa EMS nu a asistat personal la instalarea 
stopului (stop fara martori). Din 776 de pacienti cu stop cardiac, pentru  care regula a reconadat 
recomandat teminarea resuscitarii,  au supravietuit patru [0,5% (95% CI 0,2-0,9)]. Implementarea 
regulei ar reduce rata transportului cu cca. doua treimi. Patru studii au aratat   generalizabilitatea 
externa a acestei reguli 210-213. 
Studii suplimentare au aratat asocieri cu unele variabile  inutile, cum ar fi abesenta ROSC la locul 
incidentului, ritmul nesocabil, stopul „fara martori”, absenta RCP efectuat de bystander, ora 
apelului si demografica pacientilor 214-219. 
Credibilitatea regulilor pentru terminarea (incetarea) resuscitarii a fost aratata ca fiind limitata la 
aceste doua locatii,  de catre  doua studii intra-spitalicesti si unul in departamentul de urgente 220-

222.  
Validarea in perspectiva a regulii de incetare a resuscitarii, ca si regula de incetare tip „basic life 
support” a resuscitarii poate fi folosita ca ghid pentru incetarea RCP la adult in sectorul  prespital; 
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totusi , aceste reguli trebuie validate intr-un  sistem de servicii pentru urgente medicale similar cu 
acela la nivelul carora s-a propus aceasta implementare. Alte reguli, pentru nivele variate de 
provideri, pot fi de ajutor penrtru a reduce variabilitatea in ceea ce priveste luarea deciziilor; dar 
acestea trebuie validate in perspectiva, inaintea implementarii. 
 
 
[h2] Disputa „intai RCP”  fata de „intai defibrilare”   
 
Exista dovezi ca prin efectuarea compresiilor sternale pe timpul cat defibrilatorul este adus si 
incarcat se imbunatateste rata supravietuirii 223. Personalul EMS trbuie sa efectueze compresii 
sternale de calitate in timp ce defibrilatorul este adus, aplicat si incarcat, dar efectuarea de rutina a 
unei perioade pre-specificate de RCP ( doua sau trei minute) inaintea analizei ritmului si pana la 
livrarea socului nu este recomandata. Unele servicii medicale de urgente au deja pe deplin 
implementata o perioada pre-specificata pentru copmpresii sternale inaintea defibrilarii; data fiind 
lipsa de date pro sau contra acestei strategii este rezonabil ca serviciile respective sa continue cu 
aceasta practica (vezi Sectiunea 3 ) 224. 
 
 
[h1] Resuscitarea intra-spitaliceasca 
 
Pentru un stop cardiac in spital, diferenta intre suportul vital de baza si cel avansat este arbitrara; in 
practica, procesul de resuscitare este continuu si este bazat pe bun simt. Publicul se asteapta ca 
personalul clinic sa preia resuscitarea cardiopulmonara. Pentru toate stopurile intra-spitalicesti 
trebuie personalul sa se sa se asigure ca: 

• Stopul cardiorespirator este recunoscut imediat 
• Se apeleaza ajutorul folosindu-se un numar de telefon standard 
• RCP este inceputa imediat folosind ajuvanti ai cailor aeriene, de exemplu o masca de 

buzunar si, daca este indicat, defibrilarea poate fi tentata cat mai precoce posibil, dar cu 
siguranta in primele 3 minute. 
 

Secventa exacta de actiuni dupa stopul intra-spitalicesc va depinde de mai multi factori, printre 
care: 

• Locatia (sectie clinica/non-clinica, sectie monitorizata/ne-monitorizata); 
• Instruirea primilor salvatori; 
• Numarul salvatorilor 
• Echipamentul disponibil 
• Sistemul de raspuns al spitalului la stopul cardiac si urgente medicale (de exemplu MET, 

RRT) 
 
 

[h2] Locatia 
 
Pacientii cu stop monitorizat sunt diagnosticati , in mod obisnuit, rapid. Pacientii de pe sectii pot 
prezenta o perioada de deteriorare si un stop cardiac fara martori 6,8. In mod ideal, totii pacientii cu 
risc crescut de stop cardiac trebuie ingrijiti in sectii monitorizate, unde sunt disponibile imediat 
facilitatile pentru resuscitare. 
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[h2] Instruirea salvatorilor 
 
Personalul din sanatate, in totalitea lui, trebuie sa fie capabil sa recunoasca stopul cardiac, sa 
efectueze apelul pentru ajutor si sa inceapa RCP. Peronalul trebuie sa faca ceea ce a fost instruit sa 
faca. De exemplu, personalul din terapie intensiva va avea abilitati mai bune pentru resuscitare 
decat cel care nu este in mod regulat implicat in resuscitare, in rolul clinic normal. Personalul din 
spital care preia stopul cardiac poate poseda nivele diferite de management al cailor aeriene, 
respiratiei si circulatiei. Salvatorii trebuie sa efectueze doar manevrele pentru care au fost instruiti 
si la care sunt competenti.  
 
 
[h2] Numarul de salvatori  
 
Un singur salvator trebuie sa se asigure ca ajutorul chemat vine. Daca sunt prezenti alti membri ai 
personalului, pot fi desfasurate mai multe actiuni simultan.  
 
 
[h2] Echipamentul disponibil  
 
Toate sectiile clinice trebuie sa aibe acces imediat la echipamentul de resuscitare si medicamente 
pentru a facilita resuscitarea rapida a pacientului in stop cardiorespirator. Ideal, echipamentul 
folosit la RCP (inclusiv defibrilatorul) si  aranjamentul echipamentelor si medicatiei de resuscitare 
trebuie sa fie standardizat in tot spitalul 225,226.  
 
 
[h2] Echipa de resuscitare 
 
Echipa de resuscitare poate fi sub forma traditionala de echipa pentru stop cardiac, aceasta fiind 
chemata doar cand stopul cardiac este recunoscut. Alternativ, spitalele pot avea strategii de 
recunoastere a pacientului cu risc de stop cardiac si sa poata chema o echipa de interventie ( de 
exemplu MET sau RRT ) inainte ca stopul sa aibe loc.  Termenul de „echipa de resuscitare” 
reflecta domeniul de raspuns al echipei. Stopurile cardiace intra-spitalicesti sunt rareori bruste sau 
neasteptate. O strategie de recunoatere a riscului de stop poate face posibil ca acest stop sa poata fi 
prevenit, sau, sa se poata preveni resuscitarile inutile la care e putin probabil ca pacientul sa 
beneficieze de pe urma RCP.  
 
 
[h2] Actiunile imediate pentru un pacient in colaps intr-un spital 
 
Un algoritm pentru managementul initial al stopului cardiac intra-spitalicesc este prezentat in Fig. 
4.1. 

• Se asigura securitatea personala 
• Se verifica raspunsul victimei 
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• Cand personalul vede  un pacient in colaps sau gaseste un pacient aparent inconstient intr-o 
sectie clinica, trebuie mai intai sa cheme ajutor prin strigat, apoi sa evalueze daca pacientul 
este capabil sa reactioneze. Se scutura usor umarul pacientului si se intreaba: „Va simtiti 
bine?” 

• Daca sunt prezenti alti membri ai personalului in apropiere, este posibil sa se efectueze mai 
multe actiuni simultan.  

  

 
Fig. 4.1 

 
 
[h3] Pacientul responsiv (capabil sa reactioneze) 
 
Este necesara urgent evaluarea medicala. In functie de protocoalele locale, aceasta poate lua forma 
unei echipei de resscitare (MET, RRT). Pe timpul cat se asteapta echipa, se administreaza 
pacientului oxigen, se ataseaza monitorul si obtine accesul venos. 
 
 
[h3] Pacientul ne - responsiv (incapabil sa reactioneze) 
 
Secventa exacta va depinde de instruirea si experienta personalului pentru evaluarea respiratiei si 
circulatiei. Personalul instruit nu poate evalua respiratia si pulsul cu destula acuratete pentru a 
confirma stopul cardiac 227-236. Respiratia agonala ( scurte inspiruri ocazionale si respiratia 
laborioasa, zgomotoasa) este frecventa in stagiile precoce ale stopului cardiac si constituie un semn 
de stop cardiac, netrebuind sa fie confundata cu un semn de viata sau circulatie 237-240. Respiratia 
agonala poate aparea in timpul compresiilor sternale pe masura ce perfuzia cerebrala se 
amelioreaza, dar nu constituie un semn de revenire a circulatiei spontane.  
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• Se striga dupa ajutor (daca aceasta nu s-a facut deja).    
Se intoarce victima pe spate si se deschid caile aeriene: 

• Caile aeriene se deschid si se controleaza respiratia: 
*Se deschid caile aeriene prin hipperextensia capului si ridicarea barbiei 
*Se inspecteaza cavitatea bucala. Daca este vizibil un corp strain, se incearca indepartarea 
acestuia cu degetul, pensa sau prin aspiratie 
*Daca se suspicioneaza o leziune cervicala se foloseste manevra de subluxare a 
mandibulei. Se reaminteste faptul ca mentinerea unei cai aeriene si unei ventilatii adecvate 
este prioritara in managementul pacientului cu posibila leziune cervicala. Daca subluxatia 
mandibulei este insuficienta sau nu se poate realiza, se eface extensia capului doar atat cat 
sa elibereze caile aeriene. Se foloseste stabilizarea manuala in linie penru a minimaliza 
miscarile capului, daca sunt prezenti suficienti salvatori. Eforturile de protejare a coloanei 
cervicale nu trebuie sa pericliteze oxigenarea si ventilatia.  
 
Mentinand calea aeriana deschisa, se cauta respiratia normala prin inspectie vizuala,  
ascultare si incearcare de a simti expirul victimei „look, listen, feel” (orice scurt inspir 
ocazional, incet, laborios sau zgomotos nu este normal): 
 

• Se urmaresc vizual miscarile toracelui: „Look” 
• Se asculta la gura victimei pentru decelarea sunetelor respiratiei: „Listen” 
• Se incearca a simti aerul expirat pe obraz: „Feel” 

 
„Look, listen, feel” nu trebuie sa dureze mai mult de 10 secunde penrtru a determina daca o 
victima respira normal.  

• Se verifica semnele de circulatie. 
*A fi sigur ca nu exista puls poate fi dificil. Daca pacientul  nu prezinta semne de viata ( 
constienta, miscari voluntare, respiratie normala sau tuse ), se incepe RCP pana in 
momentul sosirii ajutoarelor mai experimentate sau pana cand pacientul da semne de viata. 
*Cei experimentati in evaluare clinica trebuie sa palpeze pulsul carotidian, in timp ce cauta 
vizual semne de viata, nu mai mult de 10 secunde. 
*Daca pacientul nu pare sa prezinte semne de viata, sau daca exista vreun dubiu, se incepe 
RCP imediat. Compresiile sternale efectuate pe un pacient a carui inima inca bate este 
putin probabil sa produca efecte nocive241.  Pe de alta parte, intarzierea in diagnosticul 
stopului cardiac si a inceperii RCP vor avea efect negativ sigur asupra supravietuirii si deci, 
trebuie evitate 
Daca exista puls sau semne de viata, este necesara urgent o evaluare medicala. Depinzand  
de protocoalele locale, aceasta evaluare poate lua forma unei echipe de resuscitare. Pe 
timpul asteptarii acestei echipe, se administraza pacientului oxigen, se ataseaza monitorul 
si se obtine accesul venos. Cand  se poate asigura o metode de incredere pentru masurarea 
saturatiei de oxigen a sangelui arterial ( de exemplu pulsoximetrie, SpO2), se titreaza 
concentratia oxigenului de inspirat astfel incat sa se asigure o SpO2 de 94-98%.  
 
Daca nu exista respiratie, dar exista puls (stop respirator), se ventileaza plamanii 
pacientului si se verifica semnele de circulatie la fiecare 10 respiratii.  
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[h2] Inceperea RCP intra-spitalicesc 
 
 

• O persoana incepe RCP in timp ce altele cheama echipa de resuscitare si aduc 
echipamentul de resuscitare si defibrilatorul. Daca este prezent doar un membru din 
personal, aceasta inseamna parasirea pacientului.  

• Se efectueaza 30 de compresii sternale urmate de 2 ventilatii. 
• Se minimalizeaza intreruperile si se asigura compresii sternale de calitate. 
• Efectuarea acestor compresii pentru o perioada prelungita este obositor; cu minim de 

intrerupere, se incearca schimbarea persoanei care le efectueaza, la fiecare 2 minute. 
• Se mentine calea aeriene si  ventilatia pulmonara cu ajutorul echipamentului adecvat aflat 

la imediata dispozitie. O masca de buzunar, care poate fi suplimentata cu un adjuvant oral 
de cai aeriene, este deja disponibila. In mod alternativ se poate folosi un disozitiv 
supraglotic (SAD – Supraglottic Airway Device) si un balon autogonflant,, sau 
undispozitiv masca-balon, in concordanta cu politica locala. Intubatia traheala trebuie 
tentata doar de cei instruiti, competenti si experimentati pentru aceasta. Capnografia trebuie 
sa fie disponibila de rutina pentru confirmarea plasamentului corect al sondei traheale (in 
prezenta unui debit cardiac) si pentru monitorizarea ulterioara a pacientului intubat.  

• Se foloseste un timp inspirator de 1 secunda si se ventileaza un volum suficient cat sa 
produca o ridicare normala a toracelui. Se suplimenteaza volumul de oxigen cat de curand 
posibil. 

• Odata pacientul intubat , sau cu un SAD plasat, se continua fara intrerupere compresiile 
sternale (cu exceptia momentului defibrilarii si a verificarii pulsului, cand este indicat)  cu 
o frecventa de  cel putin 100 min -1 si se ventileaza plamanii cu cca. 10 respiratii min-1. Se 
evita hiperventilarea (atat frecventa excesiva, cat si volumul tidal),  care poate inrautati 
prognosticul. Ventilatoarele mecanice pot sa elibereze salvatorul de aceasta sarcina si sa 
asigure o ventilatie adecvata ca volum si frecventa. 

• Daca nu este disponibil echipament pentru cai aeriene si pentru ventilatie, se ia in 
considerare ventilatia gura-la-gura. Daca exista motive clinice pentru evitarea acestui tip de 
ventilatii, sau salvatorul nu doreste sau nu este capabil sa o faca, atunci se efectueaza 
compresii sternale pana la sosirea ajutoarelor sau echipaentului pentru cau aeriene. 

• Cand soseste defibrilatorul, se aplica padelele pe toracele pacientului si se analizeaza 
ritmul. Dac electozii auto-adezivi sunt disponibili, acestia se ataseaza pe torace fara a 
intrerupe compresiile sternale. Folosirea electozilor adezivi (sau a padelelor prin tehnica 
„quick look”) va permite o evaluare mai rapida a ritmului, comaparativ cu atasarea 
lelectrozilor ECG 242. Se asteapta analiza ritmului. Cu un defibrilator manual, daca ritmul 
este FV/TV, se incarca defibrilatorul in timp ce un salvator continua compresiile sternale. 
Odata defibrilatorul incarcat, se opresc compresiile sternale, se asigura ca nici un  salvator 
nu atinge pacientul si se livreaza socul. Daca se foloseste DEA, se urmeaza indicatiile 
audio-vizuale oferite.  

• Se reincep compresiile sternale imediat dupa tentativa de defibrilare . Se minmalizeaza 
intreruperile compresiilor sternale. Prin folosirea unui defibrialtor manual, este posibil ca 
aceste pauze, intre intreruperea si reinceperea compresiilor sternale sa fie mai mici de cinci 
secunde. 

• Se continua resuscitarea pana la sosirea echipei de resuscitare, sau pana pacientul da semne 
de viata. Daca se foloseste DEA , se urmaresc comenzile verbale. La folosirea unui 
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defibroilator manual, se urmareste algoritmul universal pentru suportul vital avansat 
(Sectiunea 4d). 

• Odata echipa de resuscitare in drum spre locul stopului, daca este suficient personal 
prezent, se pregatesc accesul intravenos si medicatia de folosit in resuscitare (de exemplu 
adrenalina). 

• Se desemneaza persoana care preda pacientul catre liderul echipei de resuscitare. Se 
folosesc protocoalele structurare de comunicare pentru predare-primire (de exemplu 
SBAR, RSVP) 97,98. Se localizeaza fisele pacientului.  

• Calitatea compresiilor sternale pe timpul RCP in spital este frecvent sub-optima 243, 244 
Importanta compresiilor sternale neintrerupte nu poate fi mai mult accentuata. Chiar si 
interuperile scurte pot avea efect dezastruos pentru evolutie si trebuie facut orice efort 
pentru  mentinerea compresiilor continue si eficiente de-a lungul intregii tentative de 
resuscitare. Cu compresiile debuteaza tetativa de resuscitare si acestea se cointinua 
neintrerupt inafara scutrelor pauze pentru interventii specifice (de exemplu verificarea 
pulsului). Liderul echipei trebuie sa monitorizeze calitatea RCP sai sa alterneze persoanele 
daca considera ca aceasta calitate scade. Monitorizarea continua a ETCO2 poate fi folosita 
ca indicator al acuratetii RCP; chiar daca nu a fost stabilita o valoare  optima pentru ETCO2  
pe timpul RCP, se considera ca valori mai mici de 10mm Hg (1,4 kPa ) se asociaza cu escul 
ROSC si pot fi indicator ca trebuie ameliorata calitatea compresiilor sternale. Daca este 
posibil, persoana care efectueaza compresiile strenale ar trebui sa fie schimbata la fiecare 2 
minute, dar fara a lasa pauze lungi intre compresii. 
 
 

[h1] Algoritmul de tratament ALS  
 
 
[h2] Introducere 

 
Ritmurile cardiace asociate cu stopul cardiac sunt divizate in doua grupe:   
ritmuri socabile ( fibrilatia ventriculara / tahicardia ventriculara fara puls - FV/TV ) si  
ritmuri ne-socabile ( asistola si activitatera electrica fara puls - PEA ).  
Principala diferanta in tratamentul acestor 2 grupuri de aritmii este necesitatea pentru incercarea 
defibrilarii la pacientii cu FV/TV, celelalte actiuni, inclusiv compresiile sternale de calitate cu 
intreruperi minime, managementul cailor aeriene si ventilatiei, accesul venos, administrarea de 
adrenalina si identificarea si corectarea factorilor reversibili, fiind comune ambelor grupuri. 
Desi algoritmul ALS pentru stopul cardiac ( Fig.4.2 ) este aplicabil tuturor stopurilor cardiace, pot 
fi necesare si alte interventii in cazul stopul cardiac datorat  circumstantelor speciale (vezi 
Sectiunea 8).  
Interventiile care, fara discutii, contribuie la imbunatatirea ratei de supravietuire dupa stop cardiac 
sunt suportul vital de baza (BLS) prompt si eficace acordat de bystander,  compresiile sternale 
neintrerupte si de calitate, precum si defibrilarea precoce pentru FV/TV. Folosirea adrenalinei a 
fost demonstrata ca un factor de imbunatatire a ratei  ROSC , dar nici un drog din cele folosite in 
resuscitare sau interventiile avansate pentru caile aeriene nu a aratat vreo imbunatatire a ratei de 
supravietuire la externare dupa un stop cardiac 245-248.  Astfel, desi drogurile si tehnicile avansate 
pentru cai aeriene sunt inca incluse in interventiile ALS, ele devin de o importanta secundara fata 
de defibrilarea precoce si fata de compresiile sternale corecte si nintrerupte.  
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Ca si in recomandarile precedente,  algoritmul ALS face distinctia intre ritmurile socabile si cele 
nesocabile.  Fiecare ciclu este, in mod global, similar, cu un total de 2 minute de RCP de efectuat 
inainte de evaluarea ritmului si, unde este indicat, de palparea pulsului.   
Adrenalina, 1 mg , este administrata la fiecare 3-5 minute pana la ROSC – „timing”-ul pentru doza 
initiala de adrenalina este descris mai jos. In FV/TV este indicata o singura doza de amiodarona 
dupa trei socuri neincununate de succes.  
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Fig.4.2 
 
 
 
[h2] Ritmurile socabile ( fibrilatia ventriculara / tahicardia ventriculara fara puls) 
 
Primul ritm, monitorizat in aproximativ 25% din cazuri de stop cardiac atat  pre- 4  cat si intra-
spitalicesc 249-251, este FV/TV. FV/TV va aparea si pe parcursul unor stagii din resuscitare in 
aproximativ 25% din cazurile documentate cu ritm initial asistola sau PEA 4 
Odata confirmat stopul cardiac, se initiaza apelul pentru ajutor (inclusiv cererea pentru 
defibrilator) si se demareaza  RCP, incepand cu compresiile sternale, cu un raport 
compresii:ventilatii (CV) de 30:2. Cand soseste defibrilatorul se cotinua compresiile, in timpul 
aplicarii electrozilor auto-adezivi. Se identifica ritmul si se actioneaza conform algoritmului ALS. 

• Daca  FV / TV este confirmata , se incarca defibrilatorul in timp ce alt salvator continua 
compresiile sternale.  Odata defibrilatorul incarcat, se opresc compresiile, se verifica rapid 
ca nici un  salvator sa nu fie in contact cu pacientul si apoi se livreaza un soc ( 360 de J 
monofazic sau 150-200 de J bifazic). 

• Se minimalizeaza intarzierile aparute intre momentul opririi compresiilor sternale si 
livrarea socului ( pauza pre-soc); chiar si 5-10 secunde de intarziere pot reduce sansele ca 
socul sa fie eficient 252, 253. 

• Fara sa se verifice ritmul, sau sa se caute un puls, se reia RCP (in raport CV 30:2) imediat 
dupa soc, incepand cu compresiile sternale. Chair daca defibrilarea a fost reusita in a 
restabili un ritm de perfuzie, trece un timp pana circulatia poat-soc este restabilita 254 si este 
foarte rar ca un puls sa fie palpabil imediat dupa defibrilare 255. Mai mult, intarzierea data 
de tentativa de palpare a pulsului va compromite mai departe miocardul, daca nu a fost 
restabilit un ritm de perfuzie256. 

• Se continua RCP  pentru doua minute, apoi se face o scurta oprire, pentru evaluarea 
ritmului; daca acesta este inca FV/TV, se da un al doilea soc (360 de J monofazic sau 150-
200 de J bifazic ). Fara sa se evalueze ritmul sau sa se caute un puls, se reia RCP (CV 30:2) 
imediat dupa soc, incpand cu compresiile sternale. 
Se continua RCP  pentru doua minute, apoi se opreste scurt, pentru evaluarea ritmului; daca 
acesta este inca FV/TV, se da un al treilea soc (360 de J monofazic sau 150-200 de J 
bifazic ). Fara sa se evalueze ritmul sau sa se caute un puls, se reia RCP (CV 30:2) imediat 
dupa soc, incpand cu compresiile sternale. Daca s-a obtinut accesul venos, se administreaza 
adrenalina 1 mg si amiodarona 300 mg odata ce compresiile sternale au fost reluate.  Daca 
ROSC nu a fost stabilita dupa al treileas soc, adrenalina  va imbunatati fluxul sanguin 
miocardic si poate creste sansele de defibrilare reusita la urmatorul soc. La studiile pe 
animale, „peak”-ul concentratiilor plasmatice ale adrenalinei apar la cca. 90 de secunde 
dupa injectarea periferica a acesteia 257.   Daca  ROSC a fost stabilita dupa al treilea soc, 
este posibil ca bolusul de adrenalina sa determine tahicardie si sa precipite recurenta FV. 
Oricum, concentratiile plasmatice de adrenalina aparute in mod natural sunt mari dupa 
ROSC, 258 si nu au fost studiate efectele nocive aditionale ale aportului exogen de 
adrenalina. La fel de non benefica este intreruperea compresiilor sternale la mijlocul 
ciclului pentru a verifica prezenta unui ritm perfuzabil. Folosirea capnografiei poate da 
posibilitatea detectarii  ROSC fara intreruperea compresiilor sternale, aceasta putand fi si 
un mod de a evita un bolus de adrenalina dupa realizarea ROSC. Doua studii prospective 
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pe pacienti umani  au aratat ca la restabilirea circulatiei spontane se produce o crestere 
importanta a nivelului CO2 end-tidal.259,260. 
 
 

• Dupa fiecare ciclu de 2 minute de RCP, daca ritmul se schimba in asistola sau PEA, se 
verifica „rimurile nesocabile” descrise mai jos. Daca este prezent un ritm nesocabil si 
acesta este organizat (complexele apar  regulate sau inguste ), se incearca palparea pulsului. 
Verificarile pentru ritm trebuie sa fie scurte, iar verificarea pulsului trebuie tentata doar 
daca se observa un ritm organizat. Daca exista vreo indoiala asupra prezentei unui puls in 
prezenta unui ritm organizat, se reia RCP. Daca a fost atinsa ROSC, se incep ingrijirile 
post-resuscitare.  

 
In timpul tratamentului FV/TV,  providerii terbuie sa coordoneze eficient RCP si livrarea 
socului. Cand FV este prezenta pentru mai mult de cateva minute, miocardul sufera o depletie 
de oxigen si substrat metabolic. O scurta perioada de compresii sternale ii va oferi miocardului 
oxigen si substrat energetic si va creste probabilitatrea de reinstaurare a unui ritm de perfuzie 
dupa livrarea socului 261.  Analizele caracteristicilor formei undei FV predictive pentru 
succesul socului indica faptul ca cu cat este mai scurt timpul intre compresiile sternale si 
momentul livrarii socului, cu atat mai probabil este ca socul sa fie reusit.261,262  Reducerea 
intervalului de la compresii pana la livrarea socului cu numai cateva secunde, poate creste 
probabilitatea  de succes a socului.252,253 
 
Indiferent de ritmul stopului, se administreaza adrenalina 1 mg la fiecare 3-5 minute pana la 
stabilirea ROSC; in practica, aceasta administrare va fi odata la fiecara doua cicluri din 
algoritm. Daca apar semne de viata in timpul RCP (miscari voluntare, respiratie normala sau 
tuse),  se verifica monitorul; daca este observat un ritm organizat, se verifica prezenta unui 
puls. Daca pulsul este palpabil,  se continua cu ingrijirile post-resuscitare si / sau tratamentul 
aritmiei peri-stop. Daca pulsul nu este prezent, se continua RCP. Asigurarea RCP  cu raportul 
CV 30:2 este obositoare; persoana care efectueaza compresiile se va schimba la fiecare 2 
minute, cu precautia de a minimaliza intreruperea compresiilor. 
 
 

[h3] Stopul cardiac ”cu martori”, prin FV/TV monitorizata, in sectia de cateterizare 
cardiaca sau dupa chirurgie cardiaca 
 
Daca un pacient sufera un stop cardiac monitorizat si „cu martori” in sectia de cateterizare cardiaca 
sau dupa chirurgie cardiaca :  

• Se confirma stopul si se cheama ajutor 
• Daca ritmul initial este FV/TV se dau pana la trei socuri succesive („masate”). 

Se initiaza compresiile sternale imediat dupa al treilea soc si se continua RCP pentru doua 
minute. 
 

 Aceasta strategie cu trei socuri poate fi luata in considerare de asemenea, pentru un stop cardiac 
„cu martori” cu ritm initial FV/TV si in cazul in care pacientul este deja conectat la un defibrilator 
manual. Desi nu exista date sa sustina o strategie cu trei socuri in oricare din aceste circumstante, 
este putin probabil ca efectuarea compresiilor sternale sa amelioreze o sansa deja mare de revenire 
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la circulatia spontana cand defibrilarea are loc in faza electrica precoce, imediat dupa instalarea FV 
( vezi Sectiunea 3). 
 
[h3] Lovitura precordiala 
 
O singura lovitura precordiala are o rata foarte scazuta de succes pentru cardioversia unui ritm 
socabil 263-265 si este posibil sa reuseasca doar daca este data in primele secunde de la instalarea 
unui ritm socabil.266 Sansele de succes sunt mai mari la TV decat la FV.  O lovitura precordiala nu 
trebuie sa intarzie apelul pentru ajutor sau accesul la un defibtilator. Este deci o terapie adecvata 
doar cand la un stop sunt prezenti mai multi clinicieni,  stopul fiind  monitorizat si nu este imediat 
disponibil un defibrilator (vezi Sectiunea 3). 267 In practica, aceasta situatie este posibila doar intr-
un mediu ca  terapia intensiva sau unitatile de primiri urgente.265 
 
O lovitura precordiala trebuie sa fie data imediat dupa confirmarea stopului cardiac si doar de catre 
profesionisti antrenati in aceasta tehnica. Folosindu-se marginea ulnara a pumnului strans, se 
livreaza o lovitura scurta, brusca, la nivelul jumatatii inferioare a sternului de la o inaltime de 
aproximativ 20 cm, dupa impact se retrage imediat pumnul pentru a creea un stimul asemanator 
unui impuls. Exista raportari foarte rare a unei lovituri precordiale care sa converteasca un ritm 
perfuzabil intr-unul ne-perfuzabil.268  
 
 
[h3] Caile aeriene si ventilatia 
 
Pe timpul tratamentului FV persistente, se asigura o buna calitate a compresiilor sternale intre 
tentativele de defibrilare. Se iau in considerare cauzele reversibile (4 H si 4 T) si, daca sunt 
identificate, se corecteaza. Se verifica pozitiile electrozilor/padelelor de defibrilare si contactele, ca 
si patenŃa  mediului de cuplare , de exemplu „pad”-urile cu gel.  Intubatia traheala ofera cea mai de 
incredere cala aeriana, dar trebuie tentata doar daca providerul  este instruit adecvat si poseda o 
experienta regulata si continua pentru acesta tehnica.   Personalul cu abilitati in managementul 
avansat al cailor aeriene trebuie sa incerce laringoscopia si intubstia fara ca echipa sa intrerupa 
compresiile sternale; doar la trecerea printre corzile vocale poate fi necesata o scurtaintrerupere, 
dar aceasta nu trebuie sa depaseasca 10 secunde. In mod alternativ, pentru a evita orice intrerupere 
a compresiilor sternale, tentativa de intubatie poate fi amanata pana la revenirea circulatiei 
spontane. Nici un studiu nu a aratat ca intubatia traheala creste supravietuirea dupa un stop cardiac. 
Dupa intubatie, se confirma pozitionarea corecta a tubului si se securizeaza in mod adecvat. 
Plamanii pacientului se ventileaza cu 10  ventilatii min -1; nu se hiperventileaza.  Odata ce traheea 
a fost intubata, se continua compresiile sternale la frecventa de 100 min-1 fara pauze intre 
ventilatii. Pauza intre compresiile strnale permite presiunii coronariene sa scada substantial. La 
reluarea compresiilor,  exista o intarziere pana cand presiunea coronariana initiala este restaurata, 
astfel, compresiile sternale cara nu sunt intrerupte pentru ventilatii (sau pentru oricare alt motiv) au 
ca rezultat o presiune coronariana principala substantial mai crescuta.  
 
In absenta personalului experimentsat in intubatie, o alternativa acceptabila o constituie un 
dispozitiv supraglotic ( de exemplu masca laringiana ) ( vezi Sectiunea 4e). Odata inserat un 
dispozitiv supraglotic, se livreaza compresii sternale continuu, neintrerupte pentru verntilatii.  
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Daca exista o scurgere de aer si aceasta cauzeaza ventilatie inadecvata, compresiile sternale vor fi 
intrerupte pentru a face posibila ventilatia (folosind raportul CV de 30:2) 
 
 
[h3] Accesul intravenos si drogurile  
 
 
[h4] Accesul venos periferic fata de accesul venos central  
 
Daca nu s-a stabilit deja, se stabileste accesul venos.  Desi valorile maxime ale concentatiei 
plasmatice ale drogurilor sunt mai mari si timpul de circulare mai scurt cand acestea sunt injectate 
intr-un cateter venos central in comparatie cu o canula periferica, 269 inserarea unui cateter central 
necesita intreruperea RCP si se asociaza cu mai multe complicatii. Cateterizarea venoasa periferica 
e mai rapida, mai facila si mai sigura. Drogurile injectate trebuie sa fie urmate de un „ flush” de cel 
putin 20 ml de fluid, ca si de elevarea extremitatii pentru 10-20 s pentru a facilita ajungerea 
drogului in circulatia centrala. 
 
 
[h4] Calea intra-osoasa 
 
Daca accesul intravenos este dificil sau imposibil, se ia in considerare calea intra-osoasa (IO). Desi 
in mod normal este considerata ca ruta alternativa la accesul vascular la copii, actualmente este 
stabilita ca ruta efectiva si pentru adulti. 270 Injectarea intraosoasa a drogurilor asigura concentratii 
plasmatice adecvate intr-un timp comparabil cu injectarea prin cateter venos central.271 
Disponibilitatea recenta a dispozitivelor mecanice IO a crescut usurinta cu care se efectueaza 
aceasta tehnica. 272 
 
 
[h4] Calea traheala  
 
In  administrarea pe cale traheala, concentratiile plasmatice ale drogurilor sunt greu predictibile, 
iar doza optima de administrat pe aceasta cale, pentru majoritatea drogurilor, este necunoscuta. Pe 
timpul RCP, doza echipotenta de adrenalina pentru administrare traheala este de trei pana la zece 
ori mai mare decat doza intravenoasa.273, 274 Unele studii pe animale au sugerat ca la administrarea 
pe cale traheala, concentratiile mai mici de adrenalina realizate pot produce efecte tranzitorii beta-
adrenergice, care vor cauza hipotensiune si presiune de perfuzie coronariana redusa. 275-278  Date 
fiind  concentratiile complet imprevizibile plasmatice atinse la administrarea traheala, precum si 
disponibilitatea crescuta a dispozitivelor IO adecvate, ruta traheala nu mai este recomandata pentru 
administrarea de droguri. Administrarea pe calea dispozitivelor supraglotice este inca si mai putin 
de incredere si nu ar trebui incercata. 279 

 

 

[h4] Adrenalina 
 
In ciuda folosirii largi a adrenalinei pe timpul resuscitarii si a catorva studii implicand vasopresina,  
nu exista un studiu controlat placebo care sa arate ca folosirea oricarui vasopresor in oricare stadiu 
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al stopului cardiac uman ar creste sansele de supravietuire la externare intacta din punct de vedere 
neurologic. Dovezile actuale sunt insuficiente in a sustine sau a nega folosirea de rutina a unui 
drog sau a unei secvente de droguri in mod particular.  Chiar daca lipsesc datele din studii umane, 
folosirea adrenalinei este inca recomandata, acest fapt bazandu-se pe date abundente din studii 
animale si pe cresterea supravietuirii pe termen scurt la pacienti umani. 246.247 Actiunile alfa-
adrenergice ale adrenalinei produc vasoconstrictie, ceea ce creste presiunea de perfuzie miocardica 
si cerebrala.  Fluxul sanguin coronarian mai mare, creste frecventa si amplitudinea undei FV si ar 
trebui sa imbunatateasca sansele de restabilire a circulatiei cand se incearca defibrilarea.261,280,281    
Desi adrenalina amelioreaza supravietuirea pe termen scurt, datele animale  idica faptul ca aceasta 
face  microcirculatia mai putin eficienta 282,283 si produce disfunctie miocardica post-stop cardiac 
284,285,  amandoua putand avea un impact negativ pentru evolutia pe termen lung.  Doza optima de 
adrenalina este necunoscuta si nu exista date sa sustina folosirea dozelor repetate. Exista putine 
date despre farmacocinetica adrenalinei in timpul RCP. Durata optima a RCP si numarul de socuri 
care trebuie livrat inaintea administrarii drogurilor, sunt necunoscute. Pe baza consensului 
expertilor, pentru FV/TV se administreaza adrenalina dupa al treilea soc, odata ce au fost reluate 
compresiile sternale, apoi se repeta la fiecare 3-5 minute in timpul stopului cardiac (cicluri 
alternate). Nu se intrerupe RCP pentru administrarea de droguri. 
 
 
[h4] Anti-aritmicele  
 
Nu sunt dovezi ca administrarea de rutina a oricarui anti-aritmic in timpul stopului cardiac uman ar 
creste supravietuirea la externare. In comparatie cu un placebo 286 si cu lidocaina 287, folosirea 
amiodaronei in FV refractara la soc imbunatateste evolutia pe tremen scurt a supravietuirii la 
internarea in spital.  In aceste studii, terapia anti-aritmica a fost administrata daca FV/TV a 
persistat dupa cel putin trei socuri; tousi, aceste droguri au fost administrate folosind strategia 
conventionala de trei socuri „masate”. Nu sunt date pentru folosirea amiodaronei la FV/TV 
rezistenta la soc cand sunt folosite socuri singulare. Pe baza consensului expertilor, daca FV/TV 
persista dupoa trei socuri, se administreaza 300 mg amiodarona in bolus. A doza ulterioara de 150 
mg poate fi data pentru FV/TV recurenta sau refractara, urmata de perfuzie cu 900 mg in 24 de 
ore. Lidocaina. 1mg kg-1, poate fi folosita ca alternativa, daca amiodarona nu este disponibila, dar 
nu se administreaza lidocaina daca a fost deja administrata amiodarona.  
 
 
[h4] Magneziul 
 
Administrarea de rutina a magneziului in stopul cardiac nu creste supravietuirea, 288-292 si nu este 
recomandat in stopul cardiac, inafara suspiciunii de „torsade des pointes” (vezi aritmii peri-stop). 
 
 
[h4] Bicarbonatul 
 
Administrarea de rutina a bicarbonatului de sodiu in timpul stopului cardiac si RCP, sau dupa 
restabilirea circulatiei spontane, nu este recomandata. Se administreaza bicarbonat de sodiu (50 
mmol) daca stopul cardiac este asociat cu hiperkalemie sau supradoza de antidepresive triciclice; 
se repeta doza in concordanta cu starea clinica si cu rezultatul analizei gazelor arteriale. Pe timpul 
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stopului cardiac, gazele arteriale nu reflecta statusul acido-bazic al tesuturilor; 293 pH-ul tisular va 
fi mai mic decat in sangele arterial.  Daca exista un cateter venos central in situ, analiza gazelor 
venoase centrale va asigura o estimare mai apropiata a statusului acido-bazic tisular decat este 
furnizat prin analiza gazelor arteriale. 
 
 
[h4] Fibrilatia ventriculara persistenta / Tahicardia ventriculara fara puls persistenta 
 
Daca FV/TV persista, se ia in considerare schimbarea pozitiei padelelor/electrozilor (vezi 
Sectiunea 3).224  Se revizuiesc toate cauzele reversibile posibile (vezi mai jos) si se trateaza cele 
care sunt identificate. FV/TV persistenta poate constitui indicatie de interventie coronariana 
percutana sau de tromboliza – in aceste cazuri, poate fi folosit un dispozitiv mecanic pentru RCP 
cu scopul de a mentine un nivel calitativ al RCP pentru o periada prelungita.294  
 
Durata oricarei tentative individuale de resuscitare este in functie de judecata clinica, luand in 
considerare circumstantele si perspectiva perceputa a unei evolutii favorabile. Daca a fost 
considerat adecvat sa se inceapa resuscitarea, se considera de obicei dca merita continuat, atata 
timp cat pacientul tramane in FV/TV. 
 
 
[h2] Ritmurile fara indicatie de soc electric 
 
Disociatia electro- mecanica (DEA) este definita ca un stop cardiac in prezenta unei activitati 
electrice care in mod normal ar trebui asociata cu un puls palpabil. Acesti pacienti prezinta 
frecvent unele contractii miocardice mecanice, dar acestea sunt prea slabe sa produc aun puls 
detectabil sau o presiune arteriala – aceata este uneori descrisa ca „pseudo - DEM” ( vezi mai jos). 
DEM este deseori produsa datorita unor cauze reversibile si poate fi tratata daca acestea sunt  
identificate  si  corectate. 
 
Daca ritmul initial monitorizat este DEM sau asistola, se incepe RCP 30:2 si se administreaza 
adrenalina 1 mg deindata ce se obtine accesul venos. Daca pe monitor apare traseu de asistola, se 
verifica fara a se intrerupe RCP daca derivatiile sunt atasate corect. Odata amplasata o cale aeriana 
de suport avansat, se continua compresiile sternale fara pauza pe timpul ventilatiilor. Dupa 2 
minute de RCP, se reverifica ritmul. Daca este asistola, se reia RCP imediat. Daca este prezent un 
ritm organizat, se incearca palparea pulsului. Daca nu este un puls prezent ( sau daca exista vreun 
dubiu asupra prezentei unui  puls), se continua RCP. Se administreaza adrenalina 1 mg (IV/IO) la 
fiecare ciclu alternat RCP ( adica la fiecare 3-5 minute) odata ce a fost obtinut accesul vascular. 
Daca este prezent un puls, se incep ingrijirile post –resuscitare. Daca se observa semne de viata pe 
timpul RCP, se verifica ritmul si se incearca palparea unui puls.  
 
In prezenta asistolei se cauta undele P; asistola cu unde P poate raspunde la pacing. In asistola fara 
unde P pacingul nu este indicat. Daca nu se poate face diferenta intre asistola si FV cu unde mici, 
nu trebuie incercata defibrilarea, ci se continua compresiile toracice si ventilatiile. Defibrilarea nu 
are succes(nu se obtine ritm de perfuzie) in FV cu unde mici greu de diferentiat de asistola. 
Efectuarea continua si corecta a manevrelor de RCP poate creste amplitudinea si frecventa undelor 
de FV, imbunatatind astfel sansele de defibrilare si restabilirea unui ritm de perfuzie. 
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Socurileelectrice repetate, administrate in incercarea de a defibrila un ritm care se apreciaza a fi o 
FV cu unde mici, augmenteaza injuria miocardica atat direct, prin actiunea curentului electric, cat 
si indirect, prin intreruperea compresiilor toracice si a fluxului sangvin la nivel coronarian. 
 
Daca in timpul manevrelor de resuscitare a unei asistole sau a unei DEM ritmul se schimba in FV, 
se urmeaza algoritmul pentru ritmuri cu indicatie de defibrilare. In rest, se continua RCP si se 
administreaza adrenalina la fiecare 3-5 minute. Daca in timpul celor 2 minute de RCP pe monitor 
apare FV, este indicat sa se termine ciclul de compresii si ventilatii inainte de administrarea 
socului electric (daca mai are indicatie)- aceasta conduita reducand intreruperile in efectuarea 
compresiilor toracice. 
 
 
[h2]Cauze potential reversibile 
 
In timpul resuscitarii trebuie identificate pe cat posibil cauzele potential reversibile sau factorii 
agravanti, care pot beneficia de terapie specifica. Pentru a fi retinute mai usor, acestea sunt 
impartite in doua grupe de cate patru, in functie de litera cu care incep: fie H, fie T. Descrierea lor 
in amanunt se gaseste in sectiunea 8. 295 
 
 
[h3]Ultrasonografia intraresuscitare 
 
O serie de studii au examinat beneficiul ultrasonografiei in timpul resuscitarii in identificarea 
cauzelor potential reversibile. Desi nici un studiu nu a aratat ca folosirea acesteia ar determina 
cresterea supravietuirii, nu exista nici un dubiu ca ecocardiografia poate detecta cauzele reversibile 
cum ar fi tamponada cardiaca, embolia pulmonara, ischemia( disfunctia contractila a miocardului), 
disectia de aorta, hipovolemia, pneumotoraxul.296-303 Ultrasonografia efectuata de clinicieni cu 
experienta este de un real folos in identificarea si terapia cauzelor potential reversibile de stop 
cardiorespirator. Integrarea metodelor imagistice in manevrele de suport vital avansat necesita o 
instruire considerabila, pentru a putea fi efectuata cu intreruperea minima a compresiilor toracice; 
este recomandata plasarea transductorului in pozitie subxifoidiana.296,302,304 Un imagist 
experimentat poate obtine imagini in cele 10 secunde de reevaluare a pacientului (transductorul 
este pozitionat imediat inainte de intreruperea compresiilor toracice). Akinezia globala (la 
evaluarea ultrasonografica) in timpul resuscitarii este inalt predictiva pentru riscul de deces 305-307, 
desi nu au fost raportate senzitivitatea si specificitatea. 
 
 
[D] Cei patru ‘H’ 
 
Hipoxia poate fi evitata prin ventilatia cu O2 100% si pozitionarea corecta a sondei de intubatie 
orotraheala, verificata prin ridicarea simetrica a peretelui toracic si prezenta murmurului vezicular 
bilateral(tehnica descrisa in Sectiunea 4e). 
 
Hipovolemia, cauza frecventa de PEA, este determinata de obicei de o hemoragie severa, aparuta 
in context traumatic (Sectiunea 8h)295, sangerare digestiva sau ruptura unui anevrism aortic. 
Conduita terapeutica impune inlocuirea rapida a pierderilor de volum intravascular asociat cu 
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controlul chirurgical al sursei de sangerare. Hiperkaliemia, hipokaliemia, hipocalcemia, acidemia 
sau alte tulburari metabolice sunt decelate prin teste de laborator sau sugerate de istoricul medical 
(de ex insuficienta renala- Sectiunea 8a) sau de ECG in 12 derivatii. Clorura de calciu administrata 
intravenos este indicata in tratamentul hiperkaliemiei, hipocalcemiei si in intoxicatia cu blocante 
de calciu. Hipotermia poate fi asociata frecvent cu inecul (Sectiunile 8c si d); 295 pentru a confirma 
diagnosticul este necesar un termometru care poate masura si temperaturi sub 35˚C. 
 
 
[D]Cei patru ‘T’ 
 
Pneumotoraxul compresiv poate fi cauza primara a PEA sau complicatia unei tentative de abord 
venos central.Diagnosticul este clinic. Atitudinea terapeutica ce se impune este decompresia 
imediata pe ac si  apoi inserarea unui dren toracic. In stopul cardiac din trauma severa, 
decomprimarea unui pneumotorax in tensiune suspicionat poate necesita uneori efectuarea 
toracostomiei bilaterale. 
 
Tamponada cardiaca este dificil de diagnosticat, deoarece semnele tipice- distensia venelor 
jugulare si hipotensiunea sunt mascate de stopul cardiac in sine. SCR produs prin trauma toracica 
penetranta este inalt sugestiv pentru tamponada cardiaca si reprezinta indicatie de 
pericardiocenteza pe ac sau toracotomie intraresuscitare ( Sectiunea 8h) 295. Ultrasonografia 
utilizata din ce in ce mai des intraresuscitare face ca diagnosticul de tamponada cardiaca sa fie mai 
rapid si corect stabilit. 
 
In absenta istoricului specific de ingestie accidentala sau voluntara de substante toxice sau 
medicamente, diagnosticul de certitudine este stabilit doar prin teste de laborator (Sectiunea 8b). 
Cand este posibil, se administreaza antidotul in timpul resuscitarii, insa de cele mai multe ori 
tratamentul este suportiv. 
 
Trombembolismul pulmonar masiv este cauza cea mai frecventa de obstructie circulatorie 
mecanica. Suspiciunea de TEP este indicatie de incepere imediata a terapiei fibrinolitice 
(Sectiunea 4).308 
 
 
[h1]4e Managementul cailor aeriene si ventilatia 
 
 
[h2]Introducere 
 
Pacientii in stop cardiorespirator deseori au calea aeriană obstruată, de obicei secundar pierderii 
stării de conştienŃă; ocazional, obstrucŃia de cale aeriană poate fi cauza primară a stopului 
cardiorespirator. Evaluarea promptă, asigurarea căii aeriene şi ventilaŃia sunt obiective esenŃiale, 
prevenind leziunile hipoxice secundare cerebrale sau a altor organe vitale. În absenŃa oxigenării 
adecvate, restabilirea circulaŃiei spontane ar putea fi imposibilă. Acest principiu nu se aplică 
stopului cardiac primar produs în apropierea unui defibrilator; în acest caz prioritatea este 
defibrilarea imediată. 
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[h2]Obstructia de cale aeriana 
 
 
[h3]Cauze de obstructie 
 
ObstrucŃia poate fi parŃială sau completă; se poate produce la orice nivel, de la nas şi cavitate 
bucală până la trahee. La pacientul inconştient, cel mai frecvent, obstrucŃia se produce la nivelul 
palatului moale si epiglotei.309,310 De asemenea poate aparea prin vărsătură şi sânge (regurgitarea 
conŃinutului gastric sau traumă) sau prin corp străin. Edemul laringian produs prin arsură, 
inflamaŃie sau anafilaxie este o altă cauză de obstrucŃie de cale aeriană. Stimularea căilor 
respiratorii superioare duce la instalarea spasmului laringian. 
ObstrucŃia de cale aeriană sub nivelul laringelui este mai puŃin întâlnită dar se poate produce prin 
secreŃii bronşice excesive, edem de mucoasă, bronhospasm, edem pulmonar sau aspiraŃia 
conŃinutului gastric. 
 
[h3] Recunoaşterea obstrucŃiei de cale aeriană 
 
ObstrucŃia de cale aeriană poate fi subtilă şi deseori rămâne nediagnosticată de personalul calificat 
şi ignorată de salvatorul laic. “Priveşte, ascultă şi simte” este o metodă simplă, sistematică, de 
abordare şi identificare a obstrucŃiei de cale aeriană. 

• Priveşte mişcările peretelui toracic şi abdominal; 
• Ascultă şi simte fluxul de aer de la nivelul nasului şi cavităŃii bucale 

 
In obstructia partiala, fluxul de aer este redus si de obicei zgomotos.Stridorul inspirator este 
determinat de obstructie la nivelul laringelui sau superior de acesta. Wheezing-ul expirator 
semnifica obstructie a cailor aeriene inferioare, cu tendinta la colaps in timpul expirului.Alte 
sunete caracteristice includ: 
 

• „galgaitul” (gurgling) este deteminat de prezenta materialului strain lichid sau semisolid la 
nivelul cailor aeriene de diametru mare. 

• „sforaitul” (snoring) apare cand faringele este partial obstruat de catre palatul moale sau 
epiglota. 

• „tipatul” (crowing) semnifica spasmul laringian. 
 
Efortul respirator la pacientul cu obstructie completa de cale aeriana determina miscarea 
paradoxala a toracelui si abdomenului, deseori descrisa ca „respiratie in dinti de fierastrau”.Cand 
pacientul incearca sa inspire are loc retractia toracelui si expansiunea abdomenului; in expir se 
produce fenomenul invers.Aceasta respiratie paradoxala difera fata de schita respiratorie normala a 
miscarii sincronizate a abdomenului(in jos si in afara, prin contractia diafragmului) cu ridicarea 
peretelui toracic. In obstructia de cale aeriana sunt folositi si muschii respiratori accesori pentru a 
realiza miscarea peretelui toracic. Identificarea  respiratiei paradoxale presupune examinarea 
completa a gatului, toracelui si abdomenului. Evaluarea trebuie sa cuprinda si auscultatia 
pulmonara- absenta murmurului vezicular apare in obstructia completa; orice respiratie 
zgomotoasa indica obstructie partiala. La pacientul apneic obstructia completa de cale aeriana 
determina imposibilitatea de a produce inflatia pulmonara in timpul incercarii de ventilatie cu 
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presiune pozitiva. Leziunile neurologice si a altor organe vitale pot aparea in cateva minute daca 
nu se reuseste restabilirea patentei caii aeriene pentru a permite ventilatia adecvata, cu instalarea 
consecutiva a stopului cardiac. 
 
[h2]Eliberarea cailor aeriene cu tehnici de baza 
 
Odată recunoscută obstrucŃia, trebuie luate imediat măsuri de eliberare a CAS. Sunt descrise trei 
manevre menite să elibereze CAS obstruate din cauza limbii sau a altor structuri anatomice de la 
acest nivel: hiperextensia capului, ridicarea mandibulei, subluxaŃia mandibulei. 
 
[h3]Hiperextensia capului si ridicarea mandibulei 
 
Salvatorul se pozitioneaza cu o mana plasata pe fruntea pacientului, impingand usor capul spre 
spate, in timp ce cu degetele celeilalte maini ridica mentonul, producand extensia structurilor 
cervicale anterioare(Fig. 4.3).311-316 

 
 
Fig. 4.3          Fig.4.4a 
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Fig.4.4b 
 
[h3]Subluxatia mandibulei 
 
Este o manevră alternativă pentru deplasarea spre anterior a mandibulei şi înlăturarea obstrucŃiei 
produsă de palatul moale şi epiglotă. Indexul şi celelalte degete se plasează în spatele unghiului 
mandibulei, împingând în sus şi spre anterior; cu ambele policele se împinge uşor mentonul 
menŃinând cavitatea bucală deschisă (Fig.4.4.). 
 
Aceste manevre simple, de schimbare a poziŃiei, au succes în majoritatea cazurilor de obstrucŃie 
produsă prin relaxarea Ńesuturilor moi; dacă prin aceste manevre nu se obŃine o cale aeriană liberă, 
se caută alte cauze de obstrucŃie; orice corp străin vizualizat în cavitatea bucală se îndepărtează 
digital, cu o pensa sau aspirator; se înlătură fragmente dentare sau dinŃi dislocaŃi, însă se lasă pe 
loc protezele dentare bine fixate (facilitează efectuarea ventilaŃiei gură la gură prin păstrarea 
conturului structurilor anatomice). 
 
 
[h3]Managementul cailor aeriene la pacientii cu suspiciune de leziune de coloana cervicala 
 
Dacă se ridică suspiciunea de leziune spinală (de exemplu victimă a unei căderi de la înălŃime, 
victima unui traumatism cranian sau cervical sau scufundare în ape de mică adâncime) este 
obligatoriu ca în timpul resuscitării capul, gâtul, trunchiul şi regiunea lombară să fie menŃinute în 
poziŃie neutră; hiperextensia excesivă a capului poate agrava un traumatism cervical şi poate duce 
la leziuni de cordon spinal;317-321 această complicaŃie însă nu a fost documentată iar riscul relativ 
nu este cunoscut. Când există suspiciunea de leziune de coloană cervicală, eliberarea căii aeriene 
se face prin manevra de subluxare a mandibulei sau de ridicare a acesteia, combinate cu 
stabilizarea manuală în linie a capului şi gâtului. 322,323 Dacă obstrucŃia de cale aeriană cu risc 
vital persistă, în pofida aplicării corecte a manevrei de subluxare sau de ridicare a mandibulei, se 
poate asocia un grad mic de extensie a capului până la deschiderea căii aeriene; explicaŃia acestei 
asocieri este că stabilirea unei căi aeriene patente este un obiectiv mult mai important decât grija 
pentru o potenŃială leziune de coloană cervicală. 
 
 
[h3]Tehnici adjuvante de eliberare a cailor aeriene 
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Desi nu exista date publicate cu referire la utilizarea canulelor oro- sau nazofaringiene in 

timpul RCP, ele sunt deseori utile şi uneori esenŃiale pentru menŃinerea deschisă a căilor aeriene, 
mai ales dacă resuscitarea este de lungă durată. MenŃinerea poziŃiei capului şi gâtului este necesară 
pentru păstrarea alinierii căilor aeriene; deşi pipa oro- si nazofaringiană ridică limba de pe peretele 
faringian posterior, la un pacient inconştient ar putea fi necesară asocierea hiperextensiei capului şi 
ridicarea mandibulei. 
 
 
[h4]Canula orofaringiană 
 
Pipa Guedel este fabricată într-o gamă largă de dimensiuni, de la cele pentru nou-născut la cele 
pentru adult; estimarea dimensiunii necesare pentru fiecare caz se face prin măsurarea distanŃei de 
la incisivi la unghiul mandibulei. Cele mai folosite marimi pentru adulti sunt 2,3,si 4 (mica, medie, 
mare).  

 Fig.4.5 
 
La pacienŃii cu reflexele de fund de gât păstrate este permanent prezent riscul de stimulare a 
reflexului de vomă şi/sau de inducere a unui laringospasm; din acest motiv canula orofaringiană se 
foloseste doar la pacientii comatosi (Fig.4.5). Acest dispozitiv se poate obtura la trei nivele:324 
porŃiunea distală a pipei poate fi acoperită de limbă sau epiglotă sau pipa poate fi fixată în valecula. 
 
 
[h4]Canula nazofaringiană  
 
Este mai bine tolerată decat canula orofaringiana de pacienŃii cu starea de conştienŃă mai putin 
alterata. Poate fi soluŃia salvatoare la pacientii cu trismus sau leziuni oro-maxilo-faciale. InserŃia 
inadecvată în cavitatea craniană, a unei canule nazofaringiene în cazul prezenŃei unei fracturi de 
bază de craniu, este un incident posibil dar extrem de rar. 325,326 In cazul certitudinii sau suspiciunii 
prezentei unei fracturi de bază de craniu, este indicată utilizarea unei canule orofaringiene, dar dacă 
aplicarea acesteia nu este posibilă şi calea aeriană este obstruată, introducerea cu grijă a unei canule 
nazofaringiene poate fi salvatoare de viaŃă (beneficiile depasesc riscurile). 
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Dimensiunea canulelor nazofaringiene este notată în milimetri, conform diametrului interior, iar 
lungimea creşte direct proporŃional cu diametrul. Metodele tradiŃionale de apreciere a dimensiunii 
necesare (compararea cu degetul mic sau cu narina) nu se corelează cu particularităŃile căilor 
aeriene şi prin urmare sunt metode ineficiente.327 Pentru adulŃi sunt indicate pipele cu diametrul de 
6-7 mm. În aproximativ 30% din cazuri, introducerea canulei nazofaringiene produce leziuni ale 
mucoasei nazale cu epistaxis secundar.328 Dacă dimensiunea selectată este mai mare decât cea 
necesară, poate stimula reflexele laringiene sau glosofaringiene, cu inducerea laringospasmului sau 
vomei. 
 
 
[h3]Oxigenul 
 
In timpul RCP se administreaza oxigen ori de cate ori acesta este disponibil. Nu exista date care sa 
arate care este saturatia optima in oxigen a sangelui arterial (SaO2) in timpul resuscitarii. Exista o 
serie de rezultate de la studii pe animale329 si cateva observatii clinice care indica o asociere intre 
SaO2 crescuta dupa restabilirea circulatiei spontane si prognosticul rezervat.330 O mască de oxigen 
standard asigură o concentraŃie a oxigenului în aerul inspirat de 50% cu condiŃia ca fluxul să fie 
suficient de mare. O mască la care este ataşat un rezervor  poate asigura o concentraŃie de oxigen 
în aerul inspirat de 85% la fluxuri  de 10-15 L/minut. IniŃial, se administrează cea mai mare 
concentraŃie de oxigen posibilă, care ulterior este titrată sub controlul saturaŃiei periferice 
(pulsoximetrie) şi a gazelor arteriale astfel incat SaO2 sa se mentina intre 94-98%. 
 
 
[h3]Aspiratia 
 
Se foloseste o sonda de aspiratie rigida cu orificii largi (Yankauer) pentru indepartarea secretiilor 
din caile aeriene superioare (sange, saliva, continut gastric). Aspiratia se utilizeaza cu prudenta la 
pacientii cu reflex de fund de gat prezent, din cauza riscului de varsatura. 
 
 
[h2]Ventilatia 
 
Instituirea rapidă a ventilaŃiei artificiale este necesară pentru toŃi pacienŃii la ventilaŃia spontană 
este inadecvată sau absentă. VentilaŃia gură-la-gură este eficientă dar concentraŃia oxigenului în 
aerul asigurat de ventilaŃia salvatorului (aer expirat) este doar de 16-17%; din acest motiv este 
necesară înlocuirea acesteia cu ventilaŃie cu concentratii mai mari de oxigen, de indata ce acest 
lucru este posibil. Pocket mask este un dispozitiv utilizat pe scară largă; este o mască similară celei 
de anestezie care permite ventilaŃia gură-la-mască; are o valvă unidirecŃională care direcŃionează 
aerul expirat de pacient departe de salvator; masca este transparentă şi permite vizualizarea 
eventualelor secreŃii – sânge sau lichid de vărsătură; unele măşti au un conector care permite 
administrarea de oxigen. Când nu există conector, administrarea suplimentară de oxigen se poate 
face prin introducerea tubului pe una dintre părŃile măştii, cu asigurarea etanşeităŃii adecvate pe 
relieful facial (utilizarea ambelor mâini permite o etanşeizare maximă) (Fig.4.6.). 
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Fig. 4.6. 

 
Utilizarea unor volume tidal mari sau a unor fluxuri inspiratorii exagerate duce la cresterea 
presiunii în căile aeriene, determinand inflaŃie gastrică, cu risc de regurgitare şi aspiraŃie 
pulmonară secundara. Riscul de inflaŃie gastrică este crescut de: 

• cale aeriană obstruată prin poziŃie incorectă a capului şi gâtului; 
• sfincter esofagian incompetent (prezent la toŃi pacienŃii în stop cardiac); 
• presiuni de inflatie crescute. 
•  

Dimpotriva, daca fluxul inspirator este prea scazut, timpul inspirator va creste, cu diminuarea 
consecutiva a timpului pentru efectuarea compresiilor toracice. Fiecare ventilaŃie trebuie să dureze 
1 secundă şi să asigure volumul de aer necesar pentru mişcarea adecvată a peretelui toracic; 
această regulă reprezintă un compromis între administrara unui volum ventilator adecvat, cu risc 
minim de inflaŃie gastrică şi efectuarea corectă a compresiilor toracice. 
În timpul resuscitării cu cale aeriană neprotejată, se administrează 2 ventilaŃii după fiecare 
secvenŃă de 30 compresii toracice. 
 
 
[h3]Baloane de ventilaŃie autogonflabile 
 
Balonul de ventilaŃie autogonflabil poate fi conectat la o mască facială, la o sondă de intubaŃie 
traheală sau orice dispozitiv supraglotic; în absenŃa oxigenului suplimentar, baloanele 
autogonflabile permit ventilaŃia cu aer atmosferic (21% oxigen). Dacă se poate ataşa un rezervor, 
la un flux de aproximativ 10L/min pot fi atinse concentraŃii de oxigen în aerul inspirat de 
aproximativ 85%. 
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Deşi ansamblul mască-balon permite ventilaŃie cu concentraŃii mari de oxigen, utilizarea lui 
necesită un salvator instruit, fiind relativ dificilă menŃinerea etanşeităŃii măştii pe reliefurile faciale 
şi menŃinerea patenŃei căii aeriene – cu o mână – în timp ce cu cealaltă mână se comprimă 
balonul.331 Orice scăpare de aer pe lângă mască induce hipoventilaŃie şi orice tentativă de ventilaŃie 
cu calea aeriană obstruată poate produce inflatie gastrică 332,333 (proces care reduce suplimentar 
eficienŃa ventilaŃiei şi creşte semnificativ riscul de regurgitare gastrică şi aspiraŃie pulmonară).334 
Manevra de presiune cricoidiană reduce riscul de regurgitare335,336 dar necesită salvator antrenat 
(incorect aplicată, această manevră poate face mult mai dificilă ventilarea pacientului).335,337-340 

 
Este preferabilă tehnica ventilării pe mască şi balon cu două persoane (Fig. 4.7.); o persoană 
menŃine masca în poziŃie, utilizând manevra de subluxaŃie a mandibulei, cu ambele mâini, în timp 
ce o a doua persoană comprimă balonul. Avantajele acestei metode sunt obtinerea unei etanşeităŃi 
mai bune a măştii şi ventilaŃia eficientă, cu riscuri minime. 
 

 
Fig. 4.7. 

 
Odată cu insertia unei sonde traheale sau a unui dispozitiv supraglotic, ventilaŃia se face la o rată 
de 10/minut, fără necesitatea de oprire a compresiilor toracice. Etanşeitatea pe laringe, oferită de 
masca laringiană nu este suficient de bună pentru a preveni scăparea unui mic volum de aer când o 
ventilaŃie coincide cu o compresie toracică; scăpările moderate de aer sunt acceptate, mai ales dacă 
mare parte din acest volum este evacuat prin cavitatea bucală. Scăpările de volume mari de aer 
determina o ventilaŃie inadecvată, situaŃie în care devine necesară intreruperea compresiilor pentru 
administrarea ventilatiilor eficiente, folosind un raport compresii-ventilatii de 30:2. 
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[h3]Aparate de ventilaŃie mecanică 
 
Există foarte puŃine studii care iau în consideraŃie aspectele specifice ale ventilaŃiei în timpul SVA. 
Unele dintre ele au sugerat că, în timpul RCP, numărul de ventilaŃii efectuat de catre personalul 
medical este excesiv, 243,341,342; alte studii au aratat insa o rata a ventilatiilor mai aproape de 
normal.246,343,344 În contrast, ventilatoarele mecanice asigură un flux de gaz constant în timpul 
inspirului; volumul administrat este dependent de timpul inspirator (un timp mai mare asigură un 
volum tidal mai mare); deoarece, în timpul inspirului, presiunea din căile aeriene creşte, 
majoritatea ventilatoarelor au limitatoare de presiune pentru scăderea riscului de barotraumă. 
Ventilatoarele mecanice pot fi utilizate atât cu masca facială cât şi cu oricare alt dispozitiv de cale 
aeriană (sondă de intubaŃie traheala, dispozitiv supraglotic). 
 
Parametrii iniŃiali de ventilaŃie: volum tidal de 6-7ml/Kg; frecvenŃă de 10 ventilaŃii/minut. 
Majoritatea aparatelor permite selectarea parametrilor de ventilaŃie facilitând adaptarea la greutăŃi 
corporale diferite; alte aparate permit alegerea modului optim de ventilaŃie mecanică. În prezenŃa 
circulaŃiei spontane, parametrii adecvaŃi de ventilaŃie mecanică sunt determinaŃi prin analiza 
gazelor arteriale. 
 
Comparativ cu alte metode de ventilaŃie, utilizarea unui aparat oferă mai multe avantaje: 
• la un pacient neintubat, salvatorul are ambele mâini libere pentru menŃinerea poziŃiei corecte 

a măştii şi a alinierii căilor aeriene. 
• cu o mână poate fi efectuată presiunea cricoidiană în timp ce cealaltă mână menŃine 

etanşeitatea măştii pe masivul facial. 
• la pacientul intubat, salvatorul este liber pentru îndeplinirea altor sarcini.345 
• odată stabiliŃi parametrii de ventilaŃie, asigură un volum tidal, o frecvenŃă respiratorie şi o 

minut-ventilaŃie constante; este evitată astfel ventilaŃia excesivă. 
• presiunea de varf in caile aeriene este mai mica decat in cazul ventilatiei manuale, ceea ce 

reduce presiunea intratoracica si amelioreaza intoarcerea venoasa, si consecutiv debitul 
cardiac. 

 
O serie de studii (unul efectuat pe manechin, la care s-a simulat stopul cardiorespirator, si altul 
implicand ventilarea pacientilor anesteziati efectuata de catre pompieri) au aratat o reducere 
semnificativa a inflatiei gastrice in cazul folosirii aparatelor de ventilatie mecanica si a mastilor, 
fata de ventilatia pe masca si balon.346,347 Oricum, inca nu s-a studiat efectul asupra inflatiei 
gastrice la pacientii in stop cardiorespirator determinat de ventilatoarele mecanice, astfel incat nu 
exista date clare care sa demonstreze avantajele fata de dispozitivele de ventilatie pe masca si 
balon. 
 
 
 
 
 
[h3]Administrarea pasiva de oxigen 
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In prezenta unei cai aeriene patente, doar prin compresii toracice se relizeaza un grad de 
ventilatie pulmonara.348 Oxigenul poate fi administrat pasiv, fie cu ajutorul unui tub traheal 
adaptat (tub Boussignac),348,350 fie asociind o canula orofaringiana la masca standard de 
oxigen (fara imbogatitor de oxigen).351 Desi un studiu a aratat ca supravietuirea cu status 
neurologic nealterat a fost mai mare la pacientii cu SCR instalat in prespital (prin FV) in cazul 
administrarii pasive de oxigen (canula orofaringiana si masca de oxigen) decat  la cei ventilati pe 
masca si balon, aceasta a fost o analiza retrospectiva,cu multiple posibilitati de eroare.351 Nu 
exista date suficiente care sa sustina sau sa respinga ipoteza potrivit careia folosirea de rutina a 
administrarii pasive a oxigenului in timpul RCP ar determina cresterea supravietuirii, fata de 
administrarea oxigenului prin ventilatie cu presiune pozitiva. Pana cand se vor obtine date 
suplimentare, administrarea pasiva a oxigenului fara ventilatia pacientului, in timpul RCP, nu 
este recomandata a fi utilizata de rutina. 
 
 
[h2]Dispozitive alternative de cale aeriana 
 
IntubaŃia traheei este considerata a fi metoda optima de protezare a caii aeriene. S-a demonstrat 
însă că fără instruire adecvata şi fără experienŃă, rata de incidenŃă a complicaŃiilor, ca de exemplu 
nerecunoaşterea intubării esofagiene (6-17%, în unele studii efectuate cu paramedici)352-355 sau 
deplasarea sondei traheale din pozitia normala, este inacceptabil de mare.356 Tentativele 
prelungite de intubaŃie traheală au efecte negative; întreruperea compresiilor toracice în timpul 
acestor manevre duce la compromiterea perfuziei cerebrale şi coronariene. O serie de dispozitive 
alternative au fost luate în considerare pentru managementul căilor aeriene în timpul RCP; 
Combitubul, masca laringiană, tubul laringian si I-gel sunt doar o parte din aceste dispozitive 
studiate până acum. Nici unul din studiile realizate nu a indeplinit conditiile pentru a permite ca 
obiectivul principal sa fie evaluarea supravietuirii, mai degrabă s-au concentrat asupra ratei de 
succes a inserŃiei şi ventilaŃiei. Dispozitivele supraglotice de cale aeriana se insera mai usor decat 
sonda traheala si, spre deosebire de aceasta, pot fi in general pozitionate fara intreruperea 
compresiilor toracice.357 
 
Nu există date care să susŃină utilizarea de rutină a unei anumite tehnici de management a căii 
aerine în timpul RCP; alegerea tehnicii de asigurare a căii aeriene depinde de circumstanŃele de 
instalare a stopului şi de experienŃa salvatorului. 
 
 
[h3]Masca laringiană (LMA) 
 
Masca laringiana (Fig. 4.8.) poate fi inserata mai rapid si mai usor decat sonda traheala.358-365 A 
fost studiata folosirea mastii laringiene clasice (cLMA), care este reutilizabila, in timpul RCP, 
insa nici unul din aceste studii nu a comparat direct acest dispozitiv cu sonda traheala. Exista o 
varietate larga de masti laringiene de unica folosinta care sunt folosite in timpul RCP, insa ele 
difera de masca laringiana clasica; nu sunt disponibile date publicate despre performanta acestor 
dispozitive.366 Ratele raportate de ventilatie eficienta in timpul RCP folosind masca laringiana 
sunt foarte mari pentru studiile din spital (86-100%)367-370, dar mai putin impresionante (71-
90%)371-373 pentru stopurile cardiace din prespital; motivul pentru aceste rezultate relativ 
dezamagitoare nu este cunoscut. 
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Fig 4.8. 

 
Pentru personalul fara experienta, ventilatia pacientilor aflati sub anestezie este mai eficienta si 
mai usoara folosind masca laringiana decat masca de anestezie si balon.331 Este de preferat chiar 
evitarea ventilatiei pe masca si balon ori de cate ori masca laringiana poate fi inserata fara 
intarziere, deoarece folosirea ansamblului balon-masca laringiana in timpul resuscitarii scade 
incidenta regurgitarii, comparativ cu folosirea mastii de anestezie si a balonului.334  Un studiu a 
aratat valori asemanatoare ale gazelor arteriale la pacientii resuscitati cu succes in prespital, 
indiferent daca au fost ventilati pe masca si balon sau s-a folosit masca laringiana.374 
 
Comparativ cu intubaŃia traheală, dezavantajele utilizării LMA sunt creşterea riscului de aspiraŃie 
bronşică şi imposibilitatea ventilării eficiente a pacienŃilor cu complianŃă pulmonară redusă sau 
cu complianŃă redusă a peretelui toracic. Nu există date care să stabilească dacă este posibilă sau 
nu ventilaŃia eficientă prin LMA fără întreruperea compresiilor toracice. Ventilatia eficienta în 
timpul efectuarii compresiilor toracice reprezintă unul din principalele avantaje ale utilizării 
sondei traheale. Exista extrem de putine cazuri de aspiratie traheo-bronsica raportate in cazul 
folosirii LMA in timpul RCP.  
 
 
[h3]Combitubul 
 
Este un tub cu lumenul dublu, care se introduce „în orb” în cavitatea bucală şi care realizează o 
cale aeriană patentă indiferent de poziŃionarea sa finală (în trahee, respectiv în esofag). Exista 
multe studii despre utilizarea Combitubului in RCP, ventilatia eficienta fiind realizata in 79-98% 
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dintre pacienti.372,375-382  Datele obtinute in doua studii randomizate de tip caz-control au aratat ca 
nu exista nici o diferenta in ceea ce priveste supravietuirea intre folosirea Combitubului sau a 
intubatiei traheale pentru SCR din prespital.381,382 Utilizarea Combitubului este in scadere, in 
multe tari fiind inlocuit de alte dispozitive, cum ar fi tubul laringian. 
 
 
[h3]Tubul laringian (LT) 
 
 A fost introdus in 2001 (Fig.4.9.); este cunoscut ca dispozitivul supraglotic „rege” in SUA. La 
pacientii sub anestezie, performantele LT sunt superioare celor ale cLMA si ProSeal LMA.383,384 
Dupa doar doua ore de instruire, asistentele au inserat cu succes LT si au ventilat corespunzator 
80% din pacientii in SCR din prespital (24 de cazuri din 30).385 Versiunea de unica folosinta a 
tubului laringian (LT-D) a fost inserata cu succes de catre paramedici in 92 de cazuri de SCR in 
prespital(85 din prima incercare si 7 din a doua).386  Intr-un studiu de RCP realizat pe manechin, 
folosirea LT-D a redus semnificativ timpul de „no-flow” in comparatie cu sonda traheala.387  

 
Fig.4.9. 

 
 
[h3] I-gel 
 
Mansonul dispozitivului este fabricat dintr-un elastomer termoplastic si nu necesita a fi umflat; 
partea longitudinala are incorporate un dispozitiv antimuscatura si un tub ingust de drenaj 
esofagian (Fig 4.10). Este foarte facil de inserat, necesitand instructie minima, si poate realiza  o 
presiune de etanseitate la nivel laringian de 20-24 cmH2O. 388, 389 In doua studii efectuate pe 
manechin insertia I-gel a fost semnificativ mai rapida decat in cazul altor disspozitive 
supraglotice de cale aeriana. 357, 390 Usurinta cu care se insera I-gel si scaparile aerice reduse il 
fac ca teoretic sa fie un dispozitiv foarte atragator intraresuscitare pentru cei nefamiliarizati cu 
manevra de intubatie traheala. Exista raportari despre folosirea I-gel in timpul stopului cardiac, 
insa se asteapta mai multe date despre utilizarea lui in aceasta situatie. 391, 392 
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Fig.4.10. 

 
 

[h3]Alte dispozitive de cale aeriana 
 
 
[h4]ProSeal LMA 
 
ProSeal LMA (PLMA) a fost studiata in amanunt la pacientii aflati sub anestezie, insa nu exista 
studii in ceea ce priveste functionarea si performanta in timpul RCP.Are cateva proprietati care o 
fac, teoretic, mai potrivita pentru a fi utilizata in timpul RCP decat cLMA: etanseitate mai buna la 
nivel laringian, permitand ventilatia cu presiuni mai mari, 393  includerea unui tub de drenaj gastric 
care permite aspirarea continutului gastric lichidian regurgitat la nivelul esofagului superior si 
pasajul unui tub gastric pentru drenarea continutului gastric lichid, precum si un dispozitiv 
antimuscatura. 
ProSealLMA este usor mai dificil de inserat decat cLMA si relative scumpa. Supreme LMA este o 
versiune de unica folosinta a PLMA. Studiile effectuate la pacientii sub anestezie au aratat ca este 
mai usor de inserat decat PLMA si asigura o presiune de etanseizare la nivel laringian de 24-28 
cmH2O. 394-396 Sunt asteptate date despre utilizarea SLMA in stopul cardiac. 
 
 
[h4]Intubating LMA (ILMA) 
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Insertia ILMA este mai usoara , 397, 398 insa pozitionarea in orb a unui tub tracheal necesita in 
general o instructive mai indelungata. 399 Un studiu a documentat utilizarea ILMA dupa esuarea 
intubatiei prin laringoscopie directa, in Franta, de catre personalul medical din prespital, la 24 de 
stopuri cardiace. 400 
 
 
[h2]Intubatia traheala 
 
Nu exista suficiente date care sa sustina sau sa rspinga utilizarea unei anumite tehnici de mentinere 
a caii aeriene si de asigurare a ventilatiei la adulti in SCR. Cu toate acstea, intubatia traheală este 
percepută ca fiind cea mai bună metodă de asigurare a unei căi aeriene patente şi protejate. 
Reprezintă o metodă de ales atunci când există personal cu abilităŃi şi experienŃă corespunzătoare. 
O reevaluare sistematica a studiilor randomizate tip caz-control despre intubatia traheala versus 
alte dispozitive alternative de cale aeriana la bolnavii critici (inclusivi traumatici) a identificat doar 
trei studii:401 doua despre folosirea Combitub versus intubatie traheala in SCR din prespital, 381, 382 
aratand ca nu exista nici o diferenta asupra supravietuirii. Al treilea a studiat managementul caii 
aeriene la copiii in SCR, cu insuficienta respiratorie acuta sau trauma severa, utilizand fie sonda 
traheala, fie ventilatia pe masca si balon; studiul a aratat ca nu a existat un beneficiu in cazul celor 
intubati; dimpotriva, din totalul copiilor care au necesitat management ai caii aeriene pentru 
probleme respiratorii, cei randomizati pentru intubatia traheala au avut o rata de supravietuire mai 
mica decat grupul celor ventilati pe masca si balon. Studiul OPALS (The Ontario Prehospital 
Advanced Life Support) a aratat ca nu a existat o crestere a supravietuirii la pacientii la care 
intubatia traheala si administrarea de droguri cardiace au fost adaugate sistemului optimizat de 
suport vital de baza- defibrilator extern automat (BLS-DEA).245 

 
Avantajele intubatiei traheale fata de ventilatia pe masca si balon includ: permite ventilatia 
pacientului fara intreruperea compresiilor toracice;403 ventilatia eficienta, in special in cazurile cu 
complianta scazuta pulmonara/ a peretelui toracic; risc minim de inflatie gastrica  si regurgitare; 
protejeaza calea aeriana de continutul gastric; eliberarea unui membru al echipei de resuscitare. 
Folosirea ansamblului masca si balon are risc mai mare de distensie gastrica si, theoretic, de 
regurgitare si aspiratie pulmonara. Oricum, nu exista date suficiente care sa arate ca incidenta 
aspiratiei traheobronsice este mai mare la pacientii in SCR ventilati pe masca si balon versus cei 
intubati. 

 
Dezavantajele intubatiei taheale fata ventilatia pe masca si balon de includ: 

• riscul nerecunoasterii pozitionarii gresite a sondei traheale- la pacienii din prespital aflati 
in SCR, incidenta documentata a acestui fapt variaza intre 0.5% si 17% astfel: medici de 
urgenta-0.5%,404 paramedici- 2.4%,405 6%,352,353 9%,354 17%.355  

• intreruperea compresiilor toracice pentru manevra de intubatie- un studiu despre intubatia 
in prespital realizata de paramedici, pe un total de 100 stopuri cardiorespiratorii, a aratat 
ca timpul mediu de intrerupere a compresiilor toracice pentru incercarea de intubatie 
traheala a fost de 110 s, si ca in 25% din cazuri manevra a necesitat mai mult de 3 min.406 
Tentativele de intubatie traheala sunt responsabile pentru aproape 25% din toate 
intreruperile din timpul RCP. 

• O rata mai mare de esec. Ratele de success ale manevrei de intubatie traheala se 
coreleaza cu experienta practica dobandita individual.407 Ratele de esec pentru intubatia 
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traheala sunt de pana la 50% in prespital, daca volumul de pacienti este scazut si manevra 
nu este efectuata frecvent.408,409 

 
Personalul medical care are responsabilitatea de a intuba in prespital trebuie sa parcurga un 
program de instructie structurat, monitorizat, care sa ii asigure insusirea manevrei si reevaluarea 
periodica a competentei. Salvatorul trebuie să pună în balanŃă riscurile si beneficiile intubaŃiei cu 
nevoia de efectuare corectă a compresiilor toracice. Tentativa de intubare impune întreruperea 
compresiilor toracice dar, odată asigurată calea aeriană, ventilaŃiile se pot desfăşura fără oprirea 
compresiilor. Salvatorul antrenat în managementul avansat al căilor aerine trebuie să efectueze 
laringoscopia directă fără întreruperea compresiilor toracice; o scurtă pauză în efectuarea 
compresiilor este necesară doar când sonda trece printre corzile vocale.  În caz contrar, pentru a 
evita întreruperea compresiilor toracice, tentativa de intubaŃie este amânată până la reluarea 
circulaŃiei spontane.351,410 Tentativa de intubare a traheei nu trebuie sa determine intreruperea 
compresiilor toracice pentru mai mult de 10 secunde; daca nu se poate respecta acest timp, se 
reincepe ventilatia pe masca si balon. Dupa intubatie, trebuie confirmata plasarea corecta a sondei 
si securizarea acesteia. 
 
 
[h3]Confirmarea pozitiei corecte a sondei de intubatie traheala 
 
Nerecunoaşterea intubării esofagului este cea mai importantă complicaŃie a tentativei de intubaŃie 
traheală. Acest risc este redus prin utilizarea de rutină a tehnicilor primare şi secundare de 
confirmare a poziŃiei corecte a sondei. 
 
 
[h4]Evaluarea clinica 
 
Evaluarea primară include observarea expansiunii ambelor hemitorace, auscultaŃia câmpurilor 
pulmonare axilar bilateral (murmurul vezicular trebuie să fie simetric) şi în epigastru (unde nu 
trebuie să se audă zgomot). Semne clinice de confirmare a poziŃiei corecte a sondei de intubaŃie 
(formarea de condens pe tub, ridicarea peretelui toracic, murmur vezicular prezent la auscultaŃia 
câmpurilor pulmonare, lipsa zgomotelor de intrare a aerului în stomac) nu sunt eficiente în toate 
situaŃiile. Pentru evaluarea clinica, sensitivitatea (proportia intubatiilor traheale corect identificate) 
si specificitatea (proportia intubatiilor esofagiene corect identificate) raportate variaza astfel: 
sensitivitate 74-100%, specificitate 66-100%.404,411-414  

 
Metodele secundare de confirmare a poziŃiei sondei (concentraŃia CO2 expirat sau dispozitiv de 
detecŃie esofagiană) reduc riscul de nerecunoaştere a intubării esofagiene, dar performanta acestor 
dispozitive variaza considerabil. Mai mult, nici una dintre tehnicile secundare de confirmare a 
poziŃiei nu poate face diferenŃa între o sondă inserată în bronhie principală sau una corect plasată 
în trahee.  
 
Există prea puŃine informaŃii pentru a spune care este metoda optimă de confirmare a poziŃiei 
corecte a sondei de intubaŃie intraresuscitare; toate dispozitivele trebuie considerate ca fiind 
adjuvante ale unei alte tehnici de confirmare.415 Nu există date care să cuantifice eficienŃa lor în 
monitorizarea poziŃiei sondei după plasarea iniŃială. 
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[h4]Dispozitivul de detecŃie esofagiană 
 
Dispozitivul de detecŃie esofagiană generează o forŃă de sucŃiune la capătul traheal al sondei fie 
prin retracŃia pistonului unei seringi de volum mare fie prin gonflarea unei sfere flexibile 
comprimate. Aerul din căile aeriene inferioare este uşor aspirat   printr-o sondă plasată în trahee (al 
cărei lumen este menŃinut datorită cartilagiilor rigide); când sonda este amplasată în esofag, nu se 
poate aspira aer (esofagul se colabează când este generată forŃa de sucŃiune). Dispozitivul poate 
genera confuzii în caz de obezitate excesivă, sarcină avansată sau astm sever cu secreŃii traheale în 
cantitate mare; în aceste circumstanŃe traheea se poate colaba la aspiraŃie.353,411,416-418 Performanta 
dispozitivului cu seringa de a identifica pozitionarea traheala a sondei de intubatie a fost raportata 
in cinci studii de stop cardiorespirator:353,419-422 sensitivitatea a fost 73-100%, iar specificitatea 50-
100%. Performanta dispozitivului cu sfera de a identifica pozitionarea traheala a sondei de 
intubatie a fost raportata in trei studii de stop cardiorespirator:411,416,422 sensitivitatea a fost 71-75%, 
iar specificitatea 89-100%. 
 
 
[h4]Detectoarele de dioxid de carbon 
 
Dispozitivul de detecŃie a dioxidului de carbon măsoară concentraŃia de CO2 în aerul expirat; 
persistenŃa CO2 în aerul expirat după 6 ventilaŃii indică poziŃia sondei în trahee sau în bronhie 
principală; confirmarea poziŃiei sondei deasupra carinei impune auscultaŃia toracelui bilateral, pe 
liniile axilare medii. 
 
Exista trei tipuri de dispozitive de detectia a CO2: 
1. Detectoare colorimetrice de unica folosinta de end-tidal CO2 (ETCO2) folosesc harti de turnesol 
pentru detectarea CO2, aceste dispozitive oferind in general citiri de violet (ETCO2<0,5%), 
ruginiu (ETCO2 0,5-2%) si galben (ETCO2 >2%). In majoritatea studiilor, se considera ca 
plasarea tubului traheal este corecta daca culoarea ruginie persista dupa cateva ventilatii. La 
pacientii in stop cardiac, rezultatele a opt studii au relevat o senzitivitate de 62-100% in detectarea 
plasarii traheale a sondei de intubatie, si o specificitate de 86-100% in identificarea pozitionarii 
non-traheale. 259,415, 421, 423-427 Desi detectoarele colorimetrice de CO2 identifica destul de acceptabil 
pozitionarea sondei de intubatie la pacientii cu presiune de perfuzie adecvata, la pacientii in stop 
cardiac aceste dispozitive sunt mai putin fidele decat evaluarea clinica din cauza fluxului sangvin 
pulmonar extrem de scazut si a productiei insuficiente de CO2. Mai mult, Daca sonda de intubatie 
este plasata in esofag, dupa sase ventilatii poate aparea distensia gastrica, varsatura si aspiratia in 
arborele traheobronsic. 
2. Dispozitivele electronice digitalice care masoara ETCO2 folosind un spectrometru infraroşu şi 
afişeaza rezultatele cu un număr; ele nu oferă o afişare sub forma de undă grafică a ciclului 
respirator pe un capnograph. Cinci studii efectuate folosind aceste dispozitive pentru identificarea 
pozitionarii traheale a sondei la pacientii in stop cardiac au documentat senzitivitate de 70-100% si 
specificitate 100%.404, 413, 415, 419, 423, 428 
3. Detectoare de CO2 din volumul curent expirat cu afisare sub forma de unda grafica 
(capnografe)- sunt cele mai fiabile pentru verificarea pozitionarii traheale a sondei la pacientii in 
stop cardiac. Doua studii efectuale utilizand aceste dispozitive pentru verificarea pozitionarii 
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traheale a sondei la pacientii cu stop cardiac au demonstrat o senzitivitate de 100% si o 
specificitate de 100% in identificarea plasarii corecte a sondei de intubatie. 404, 429  Trei studii 
insumand in total 194 de pozitionari traheale si 22 de pozitionari esofagiene au documentat o 
senzitivitate generala de 64% si o specificitate de 100% in identificarea pozitionarii traheale 
corecte a sondei, in cazul utilizarii capnografelor la pacientii cu stop cardiac din prespital. 411, 416, 

422 Oricum, in aceste studii intubatia a fost efectuata doar dupa sosirea pacientilor la spital (timpul 
mediu pana la intubatie mai mare de 30 de minute), multi dintre pacientii studiati avand perioada 
lunga de resuscitare si de transport pana la spital.  
Pe baza datelor disponibile, confirmarea pozitionarii corecte a sondei traheale prin auscultatie si 
vizualizare directa este cel putin la fel de exacta ca acuratetea detectoarelor de CO2 colorimetrice, 
dispozitivelor esofagiene si capnometrelor digitale.  
Capnografia este cea metoda cu cea mai mare sensitivitate si specificitate de confirmare si 
monitorizare continua a pozitionarii sondei traheale la pacientii in stop cardiorespirator; ea 
completeaza evaluarea clinica (auscultatie, vizualizarea pasajului sondei printer corzile vocale); nu 
face insa diferenta intre plasarea traheala sau la nivelul unei bronhii a sondei- de aceea auscultatia 
pulmonara este foarte importanta. Existenta  capnografelor portabile le face usor de utilizat (pentru 
confirmarea initiala, dar si pentru monitorizare continua) atat in prespital,  cat si in departamentele 
de urgenta sau diferitele sectii unde este necesara intubatia traheala. Daca nu exista capnografe, 
este indicat a se folosi un dispozitiv supraglotic pentru managementul caii aeriene.                         
 
 
[h4]Impedanta toracica 
 
Ventilatia pe sonda plasata in esofag determina modificari mai mici asupra impedantei toracice 
decat in cazul ventilatiei pulmonare.430-432 Modificarile impedantei toracice pot fi utilizate pentru 
detectarea ventilatiei433 si a intubatiei esofagiene403,434 in SCR. Este posibil ca aceasta tehnologie 
sa poata permite masurarea volumului tidal in timpul RCP; exista cercetari in derulare, nefiind 
deocamdata posibila aplicarea clinica de rutina. 
 
 
[h3]Presiunea cricoidiana  
 
La pacientii cu functie de pompa conservata aplicarea presiunii cricoidiene ofera un grad de 
protejare a caii aeriene de riscul de aspiratie, cu dezavantajul potential de afectare a ventilarii sau a 
manevrei de intubatie.Rolul presiunii cricoidiene la pacientul in SCR nu a fost studiat. Acesta 
manevra efectuata la pacientii ventilati pe masca si balon scade riscul inflatiei gastrice. 335,336,435,436 
 
Studiile efectuate la pacienti anesteziati au aratat ca presiunea cricoidiana afecteaza frecvent 
ventilarea optima, determina cresterea presiunii inspiratorii de varf si obstructie completa- in 
limitele de aplicare normala a acestei manevre- la pana la 50% din pacienti ( in functie de forta cu 
care este efectuata aceasta).335-340,437,438 
La pacientii in stop cardiorespirator nu este recomandata utilizarea de rutina a acestei manevre. 
Daca totusi este necesara, presiunea aplicata trebuie ajustata astfel incat sa nu interfere cu 
ventilarea sau intubatia traheala. 
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[h3]Securizarea sondei traheale 
 
Deplasarea accidentala a sondei traheale poate aparea in orice moment, mai frecvent in timpul 
efectuarii manevrelor de resuscitare sau pe durata transportului. Cea mai eficienta metoda de 
securizare urmeaza inca a fi determinata; este indicat a se fixa cu benzi de leucoplast, fasa sau 
dispozitive speciale.  
 
 
[h2]Cricotiroidotomia 
 
Se pot întâlni situaŃii când atât ventilaŃia pe mască şi balon cât şi intubaŃia traheei sau folosirea 
dispozitivelor supraglotice de cale aeriana sunt imposibil de realizat (traumă facială sau extinsa, 
obstrucŃie laringiana prin edem sau corp strain). Asemenea situaŃii impun efectuarea 
cricotiroidotomiei pe ac sau chirurgicale. Traheotomia de urgenŃă nu este de recomandat fiind 
cronofagă şi presupunând abilităŃi chirurgicale precum şi instrumentar adecvat. 
Cricotiroidotomia chirurgicală asigură o cale aeriană definitivă care poate fi utilizată pentru 
ventilaŃie până la efectuarea intubării semi-elective sau a traheostomiei. PuncŃia cricotiroidiană este 
procedura de ales într-o asemenea situaŃie, realizându-se rapid şi cu echipament minim. Este o 
măsură temporară până la realizarea unei căi chirurgicale. Asigură oxigenare pe o perioadă scurtă 
de timp; necesită o canulă cu diametru mare, care să nu se cudeze, o sursă de oxigen cu presiune 
mare; prezintă risc crescut de barotraumă şi este ineficientă la pacienŃii cu traumă toracică. Există 
de asemenea risc de ventilaŃie inadecvată sau imposibilă prin cudarea canulei; nu poate fi utilizată 
în timpul transportului. 
 
 
[h1]4f Circulatia 
 
 
[h2] Medicamente si fluide utilizate in stopul cardiorespirator 
 
Acest capitol cuprinde: medicamente folosite intraresuscitare; medicatie antiaritmica in perioada 
periarest; alte medicamente folosite in perioada periarest; fluide; cai de administrare a 
medicamentelor. S-au efectuat eforturi sustinute ca aceste ghiduri sa contina informatii exacte, insa 
majoritatea datelor actualizate sunt furnizate de companiile farmaceutice relevante pe piata. 
 
 
[h2]Medicamente utilizate intraresuscitare 
 
În timpul terapiei imediate a unui stop cardiorespirator sunt recomandate numai câteva droguri, 
evidentele stiintifice pe care se bazeaza utilizarea lor fiind limitate (in ceea ce priveste intervalul 
optim de administrare a medicamentelor, ordinea in care acestea se efectueaza, precum si doza 
optima). Administrarea lor trebuie avută în vedere numai după aplicarea şocurilor electrice (dacă 
acestea sunt indicate) şi după ce s-au început compresiile toracice şi ventilaŃia mecanică.  
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Conferinta de Consens din 2010 a revizuit trei grupe de medicamente relevante pentru terapia 
stopului cardiorespirator: vasopresoare, antiaritmice si alte droguri. Au fost de asemenea discutate 
si reevaluate caile alternative de administrare a drogurilor, altele decat cea intravenoasa. 
 
[h3]Medicatia vasopresoare 
 
In ciuda continuei utilizari pe scara larga a adrenalinei, precum si, din ce in ce mai frecvent in unele 
tari, a vasopresinei pe durata resuscitarii, nu exista studii experimentale placebo versus control care 
sa arate ca medicatia vasopresoare folosita la stopul cardiac uman ar creste  rata supravietuirii ;a 
externare, desi a fost documentata ameliorarea supravietuirii pe termen scurt.246,247 Obiectivul 
principal al resuscitarii cardiopulmonare este restabilirea fluxului sangvin catre organele vitale, 
pana la reluarea circulatiei spontane. Desi nu exista date despre stopul cardiac la oameni, 
vasopresoarele sunt in continuare recomandate pentru cresterea perfuziei la nivel cerebral si 
coronarian in timpul RCP. 
 
 
[h4]Adrenalina (epinefrina) versus vasopresina 
 
Adrenalina a fost drogul simpatomimetic de electie in managementul stopului cardiac in ultimii 40 
de ani.  Prin efectele alfa-adrenergice determina vasoconstrictie sistemica, care determina cresterea 
presiunii de perfuzie coronariana si cerebrala. Prin efectele sale beta-adrenergice (inotrop, 
cronotrop), adrenalina poate creste fluxul sangvin coronarian si cerebral, dar  cu riscul cresterii 
consumului miocardic de oxigen, hipoxemiei tranzitorii (din cauza suntului arteriovenos pulmonar), 
afectarii microcirculatiei282 si agravarii disfunctiei miocardice postresuscitare.284,285 –uneori 
depasind beneficiile. 
 
Efectul potential negativ al adrenalinei pe receptorii beta a condus la cautarea altor varisnte de 
medicamente vasopresoare. Vasopresina este hormonul antidiuretic endogen. In doze foarte mari 
exercita efect vasoconstrictor puternic prin stimularea receptorilor V1 de la nivelul musculaturii 
netede. Trei studii caz-control randomizate440-442 si o metaanaliza443 au demonstrat ca nu exista nici 
o diferenta din punct de vedere al rezulatatelor (restabilirea circulatiei spontane, supravietuirea la 
externare, statusul neurologic) intre folosirea ca vasopresor de prima linie in oprirea cardiaca a 
vasopresinei versus adrenalina. Doua studii mai recente care compara folosirea adrenalinei singura 
sau in combinatie cu vasopresina de asemena nu au aratat nici o diferenta in ceea ce priveste 
restabilirea circulatiei spontane, supravietuirea la externare sau statusul neurologic.444,445 Nu exista 
alternativa de drog vasopresor care, folosit in timpul resuscitarii stopului cardiac, sa ofere beneficii 
in ceea ce priveste supravietuirea, comparativ cu adrenalina.   
 
Participantii la Conferinta de Consens din 2010 au dezbatut in amanunt recomandarile de tratament 
care ar trebui sa urmeze din aceste evidente. In ciuda absentei unor date care sa demonstreze o 
crestere in supravietuirea pe termen lung, adrenalina este vasopresorul standard in stopul cariac. S-a 
convenit ca momentan exista date insuficiente care sa sustina sau sa respinga folosirea altui 
vasopresor ca alternativa de tratament, singur sau in combinatie cu adrenalina, in orice forma de 
oprire  cardiaca, in scopul cresterii supravietuirii sau recuperarii neurologice. Practica actuala inca 
sustine folosirea adrenalinei ca principalul vasopresor pentru tratamentul oricarei forme de oprire 
cardiaca. Chiar daca datele despre beneficiul utilizarii adrenalinei sunt limitate, s-a considerat ca 
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documentarea cresterii supravietuirii pe termen lung in unele studii 246,247 reprezinta garantia 
folosirii acesteia in continuare, desi in absenta evidentelor clinice ghidurile din 2010 nu au 
modificat doza si intervalul de administrare. 
 
 
[h4]Adrenalina 
 
 
[h5]Indicatii 
 

• Este primul drog folosit in orice forma de oprire cardiaca: se administreaza la fiecare 3-5 
minute in timpul RCP (cicluri alternative). 

• Este drogul de electie pentru tratamentul anafilaxiei (sectiunea 8g).295 
• Este drog de linia a doua in terapia socului cardiogen. 

 
 
[h5]Doza 
 
In oprirea cardiaca, doza initiala iv/io este de 1 mg. Nu exista studii care sa arate un beneficiu in 
ceea ce priveste supravietuirea pentru dozele mai mari de adrenalina la pacientii cu stop cardiac 
refractar la tratament. In unele cazuri, in perioada postresuscitare, este indicata administrarea 
adrenalinei in perfuzie. 
 
Dupa restabilirea circulatiei spontane, chiar doze mici de adrenalina (50-100 µg) pot induce 
tahicardie, ischemie miocardica, FV si TV. Daca adrenalina este necesara si dupa restabilirea unui 
ritm de perfuzie, este indicat sa se titreze doza astfel incat sa se obtina o tensiune arteriala adecvata. 
De obicei doze intravenoase de 50µg sunt suficiente pentru majoritztea pacientilor hipotensivi. 
Adrenalina trebuie utilizata cu grija la pacientii aflati in stop cardiac asociat cu consumul de 
cocaina sau alte droguri simpatomimetice. 
 
 
[h5]Utilizarea 
 
Adrenalina este de obicei disponibila in doua dilutii: 

• 1 la 10 000 (10 ml de solutie contin 1 mg de adrenalina) 
• 1 la 1 000 (1 ml de solutie contine 1 mg de adrenalina). 

Ambele dilutii sunt folosite de rutina in Europa. 
 
 
[h4]Antiaritmice 
 
Ca si in cazul vasopresoarelor, exista date limitate si in ceea ce priveste beneficiul utilizarii 
medicatiei antiaritmice in oprirea cardiaca. Nici un antiaritmic administrat in tratarea stopului 
cardiac la om nu a aratat o crestere a supravietuirii la externare, desi in cazul amiodaronei s-a 
inregistrat cresterea supravietuirii in spital. 286,287 In ciuda lipsei unor date pe termen lung in ceea ce 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 262 
 

priveste rezultatele la om, balanta inclina in favoarea utilizarii medicatiei antiaritmice in terapia 
aritmiilor din stopul cardiac. 
 
 
[h4]Amiodarona 
 
Amiodarona este un medicament antiaritmic stabilizator de membrana, care creste perioada de 
actiune si perioada refractara in miocardul atrial si ventricular. Conducerea atrioventriculara este 
incetinita, acelasi efect aparand si pe fasciculele accesorii. Amiodarona este moderat inotrop 
negativa si determina vasodilatatie periferica prin actiune alfa-blocanta noncompetitiva. 
Hipotensiunea care apare la utilizarea intravenoasa a amiodaronei este corelata cu ritmul de 
administrare si datorata mai mult solventului (Polisorbat 80 si benzil alcool), care determina 
eliberare de histamina, decat drogului in sine.446 In Statele Unite a fost aprobata recent folosirea 
unui preparat de amiodarona pe baza de apa, care este relativ scutit de aceste efecte secundare.447,448 
 
In FV refractara la tratament, administrarea amiodaronei dupa primele trei socuri creste 
supravietuirea in spital pe termen scurt comparativ cu placebo286 sau lidocaina287  De asemenea, se 
pare ca amiodarona amelioreaza raspunsul la defibrilare cand este administrata la om sau animale 
cu FV sau tahicardie ventriculara instabila hemodinamic.447-451 Nu existe date care sa indice 
momentul optim de administrare al amiodaronei. In studiile clinice de pana acum, amiodarona a 
fost administrata daca FV/TV persista dupa cel putin trei socuri. Din acest motiv, si in absenta altor 
date, amiodarona 300mg este recomandata daca FV/TV persista dupa trei socuri. 
 
 
[h5]Indicatii 
 
Amiodarona este indicata in 

• FV/TV refractare la tratament 
• Tahicardia ventriculara stabila hemodinamic si alte tahiaritmii refractare la tratament 

(sectiunea 4g). 
 
 
[h5]Doza 
 
Doza initiala de amiodarona este de 300mg intravenos, diluata in 20 ml (sau din seringa 
preumpluta) glucoza 5% (sau alt solvent adecvat), daca FV/TV persista dupa al treilea soc. Daca 
FV/TV persista, se mai administreaza inca o doza de 150 mg. Amiodarona poate cauza 
tromboflebita la injectarea in vena periferica; de aceea este indicat a se utiliza pe cateter venos 
central daca acesta este in situ, sau daca nu este disponibil, pe cateter venos periferic de calibru 
mare sau i.o. urmat de perfuzie in jet. Detalii despre utilizarea amiodaronei in tratamentul altor 
aritmii se gasesc in sectiunea 4g. 
 
 
[h5]Aspecte clinice ale utilizarii 
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Amiodarona are efect paradoxal aritmogen, mai ales daca este administrata simultan cu 
medicamente care alungesc intervalul QT. Oricum incidenta efectelor proaritmice este mai mica 
decat a altor antiaritmice folosite in circumstante similare. Cele mai importante efecte secundare 
sunt hipotensiunea si bradicardia, care pot fi prevenite prin scaderea ratei de administrare sau tratate 
prin administrare de fluide sau medicatie inotrop pozitiva. Efectele secundare asociate cu folosirea 
orala pe termen lung ( afectarea functiei tiroidiene, microdepozite corneene, neuropatie periferica si 
infiltrate pulmonare/hepatice) nu sunt relevante in utilizarea in acut. 
 
 
[h4]Lidocaina 
 
Pana la publicarea ghidurilor ILCORdin 2000, lidocaina era considerata drogul antiaritmic de 
electie. Studiile comparative cu amiodarona287 au detronal lidocaina de pe aceasta pozitie, in 
prezent ea fiind recomandata doar daca amiodarona nu este disponibila. Amiodarona ar trebui 
utilizata de serviciile medicale de urgenta la toate stopurile atat din spital, cat si din prespital. 
 
Lidocaina este un antiaritmic stabilizator de membrana care actioneaza prin cresterea perioadei 
refractare a miocitelor. Ea scade automatismul ventricular, iar prin efectul anestezic local suprima 
activitatea ectopiva ventriculara. Lidocaina suprima activitatea tesuturilor depolarizate, aritmogene, 
in timp ce interfera minim cu activitatea electrica a tesuturilor normale. De aceea, este eficienta in 
cuparea aritmiilor asociate cu depolarizarea (ischemie, toxicitate digitalica), dar este relativ 
ineficienta in cazul aritmiilor pe celule normal polarizate (fibrilatie atriala/ flutter). Lidocaina creste 
pragul de declansare a unei FV. 
 
Toxicitatea lidocainei se manifesta prin parestezii, ameteala, confuzie si spasm muscular peogresiv 
pana la convulsii. In general, lidocaina nu trebuie sa depaseasca o doza de pana la 3mg/kg in prima 
ora de administrare. Daca apar semne ale toxicitatii, se opreste imediat administrarea; se trateaza 
convulsiile daca apar. Lidocaina deprima functia miocardica, dar intr-o proportie mult mai mica 
decat amiodarona. De obicei acest efect este tranzitor si se corecteaza la administrarea de fluide 
intravenos sau vasopresoare. 
 
 
[h5]Indicatii 
 
Lidocaina este recomandata in FV/TV refractare (cand amiodarona nu este disponibila). 
 
 
[h5]Doza 
 
Cand amiodarona nu este disponibila, se foloseste lidocaina in doza initiala de 100 mg (1-1,5 
mg/kg), pentru tratarea FV/TV fara puls refractare la cele trei socuri. Se complteaza cu un bolus 
aditional de 50mg daca este cazul. Doza totala nu trebuie sa depaseasca 3mg/kg in prima ora de 
administrare. 
 
 
[h5]Aspecte clinice ale utilizarii 
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Lidocaina este metabolizata la nivel hepatic, iar timpul de injumatatire creste in cazul in care fluxul 
sangvin hepatic este scazut, ca de exemplu in scaderea debitului cardiac, afectiuni hepatice sau la 
cei in varsta. Mecanismele normale de clereance nu functioneaza  in timpul stopului cardiac, astfel 
incat se pot obtine concentratii plasmatice crecute chiar dupa o singura administrare. Dupa 24 de 
ore de p.e.v., timpul de injumatatire plasmatic creste semnificativ. De aceea dozele trebuie reduse 
in aceste situatii, si revizuite periodic indicatiile pentru continuarea terapiei. Lidocaina este mai 
putin eficienta in prezenta hipokaliemiei si hipomagneziemiei, acestea trebuind promt corectate. 
 
 
[h4]Magneziul 
 
Magneziul este un constituent important al multor sisteme enzimatice, in special cele implicate in 
producerea ATP la nivel muscular. Are un rol major in transmiterea neurochimica, unde scade 
eliberarea de acetilcolina si reduce sensibilitatea placii neuromotorii. De asemenea imbunatateste 
raspunsul contractil al miocardului siderat si limiteaza dimensiunile infarctului printr-un mecanism 
care nu a fost inca elucidat.452 Concentratia normala plasmatica a magneziului este 0.8-1 mmol/l. 
 
Hipomagneziemia este frecvent asociata cu hipokaliemia, contribuind astfel la aparitia aritmiilor si 
a opririi cardiace. Hipomagneziemia creste preluarea digoxinului la nivel miocardic si scade 
activitatea ATP-azei celulare Na+/K+. La pacientii cu hipomagneziemie, hipokaliemie sau ambele 
cardiotoxicitatea poate aparea chiar la concentratiile plasmatice terapeutice ale digoxinului. 
Deficienta de magneziu este comuna la pacientii spitalizati, si coexista frecvent cu alte tulburari 
hidroelectrolitice, in special hipokaliemia, hipofosfatemia, hiponatremia si hipocalcemia. 
 
Desi sunt recunoscute beneficiile administrarii magneziului la pacientii cu hipomagneziemie 
documentata, nu s-a dovedit avantajul utilizarii de rutina a magneziului in timpul stopului cardiac. 
Studiile efectuate la adulti, atat in prespital cat si in spital,282-292,453 nu au reusit sa demonstreze 
cresterea ratei de restabilire a circulatiei spontane daca magneziul este administrat de rutina in 
timpul RCP. 
 
 
[h5]Indicatii 
 
Sulfatul de magneziu este indicat in  

• Tahicardiile ventriculare si supraventriculare asociate cu hipomagneziemia 
• Torsada de varfuri 
• Toxicitate digitalica. 

 
 
[h5]Doza 
 
Se administreaza o doza initiala de 2 g (4 ml (8mmol) sulfat de magneziu 50%), pe cateter venos 
periferic, in 1-2 minute; poate fi repetata dupa 10-15 minute. Prepararea solutiilor de sulfat de 
magneziu variaza la nivel european. 
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[h5]Aspecte clinice ale utilizarii 
 
Pacientii cu hipokaliemie au frecvent si hipomagneziemie. Daca apar tahiaritmii ventriculare, 
administrarea intravenoasa a magneziului reprezinta un tratament sigur si eficient. Rolul 
magneziului in infarctul miocardic acut nu este inca sigur. Magneziul este excretat la nivel renal, 
insa efectele secundare din hipermagneziemii sunt rare, chiar in insuficienta renala. Magneziul 
inhiba contractia musculaturii netede, determinand vasodilatatie si hipotensiune dependenta de 
doza, care este de obicei tranzitorie si raspunde la fluide intravenos si vasopresoare. 
 
 
[h3]Alte medicamente 
 
Nu exista dovezi ca folosirea de rutina a altor droguri (atropina, procainamida, bretilium, calciu sau 
hormoni) in timpul stopului cardiac la om ar creste supravietuirea la externare. Recomandarile 
pentru utilizarea acestor medicamente sunt bazate pe studii clinice limitate, intelegerea 
farmacodinamicii drogurilor si fiziopatologia opririi cardiace. 
 
 
[h4]Atropina 
 
Atropina antagonizeaza actiunea neurotransmitatorului parasimpatic acetilcolina la nivelul 
receptorilor muscarinici. Astfel, atropina inhiba actiunea vagala la nivelul nodului  sinoatrial cat si 
atrioventricular, crescand automatismul sinusal si facilitand conducerea la nivelul nodului 
atrioventricular. 
 
Efectele secundare ale atropinei sunt dependente de doza (vedere incetosata, uscaciunea gurii, 
retentie urinara); ele nu sunt semnificative in timpul stopului cardiac. Stari confuzionale acute  pot 
aparea dupa administrarea intravenoasa, mai ales la pacientii varstnici. Dupa oprirea cardiaca, 
pupilele dilatate nu trebuie interpretate a se datora doar atropinei. 
 
Oprirea cardiaca prin asistola apare de obicei din cauza unei patologii miocardice primare, decat 
prin tonus vagal excesiv si nu exista dovezi ca utilizarea de rutina a atropinei aduce beneficii in 
tratamentul asistolei sau AEP. Cateva studii recente efectuate pe stopurile cardiace in spital si 
prespital nu au reusit sa demonstreze vreun avantaj al folosirii atropinei 245,454-459; nu mai este 
recomandata folosirea de rutina a atropinei in asistola sau AEP. 
 
Atropina este indicata in 

• Bradicardia sinusala, atriala sau nodala la pacientii instabili hemodinamic (vezi sectiunea 
4g). 

 
 
[h4]Calciul 
 
Calciul exercita un rol vital in mecanismele celulare ce determina contractia miocardului. Nu exista 
date care sa sustina efectul benefic al calciului dupa majoritatea stopurilor cardiace;454,460-464 
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dimpotriva, alte studii au sugerat un posibil efect nociv al utilizarii de rutina a calciului in timpul 
stopului cardiac (indiferent de forma de oprire cardiaca). Concentratiile crescute plasmatice dupa 
administrare pot dauna miocardului ischemic si afecta recuperarea neurologica. Se recomanda a se 
administra calciu in timpul resuscitarii doar daca exista indicatie, cum ar fi activitatea electrica fara 
puls cauzata de 

• Hiperkaliemie 
• Hipocalcemie 
• Supradozaj de medicamente blocante ale canalelor de calciu. 

 
Doza initiala de 10 ml clorura de calciu 10% (6,8 mmol Ca²+) poate fi repetata in caz de necesitate. 
Calciul poate determina scaderea frecventei cardiace si precipita aritmii. In stopurile cardiace, 
calciul poate fi administrat in bolus rapid. In cazul prezentei circulatiei spontane, se administreaza 
lent. Solutiile de calciu si bicarbonatul de sodiu nu se administreaza simultan pe aceeasi linie. 
 
 
[h4]Solutiile tampon 
 
Stopul cardiac determina acidoza mixta respiratorie si metabolica prin oprirea schimbului de gaze 
la nivel pulmonar si metabolism celular anaerob. Cea mai buna terapie pentru acidemia din stopul 
cardiac este reprezentata de compresiile toracice; un oarecare beneficiu suplimentar il aduc 
ventilatiile. In stopul cardiac, valorile gazelor arteriale pot induce in eroare si releva prea putin 
statusul acido-bazic la nivel celular;293 analiza sangelui venos central ofera o mai buna estimare a 
pH-ului celular (vezi sectiunea 4d). Bicarbonatul genereaza CO2, care difuzeaza rapid la nivel 
celular. Are urmatoarele efecte 

• Exacerbarea acidozei intracelulare 
• Actiune inotrop negativa pe miocardul ischemic 
• Are o incarcatura osmotic activa (sodiu), cu efect negativ asupra circulatiei si creierului deja 

compromisi. 
• Deplasarea spre stanga a curbei de disociere a oxigenului, inhiband suplimentar eliberarea 

oxigenului la nivel tisular. 
 
Acidemia moderata determinavasodilatatie si poate creste fluxul sangvin cerebral. Astfel, 
corectarea totala a pH-ului arterial poate teoretic diminua fluxul sangvin cerebral intr-un moment 
critic. Pe masura ce ionul bicarbonat este excretat ca dioxid de carbon la nivel pulmonar, este 
necesara cresterea ratei ventilatorii. 
 
Cateva studii clinice si pe animale au examinat folosirea solutiilor tampon in timpul stopului 
cardiac. Studiile clinice care au folosit Tribonate®467 sau bicarbonat de sodiu ca solutii tampon nu 
au aratat nici un avantaj. 467-473 Doar doua studii au gasit un beneficiu clinic, sugerand ca sistemele 
medicale de urgenta care au folosit bicarbonatul de sodiu precoce si mai frecvent au inregistrat rate 
mai mari de restabilire a circulatiei spontane (RCS) si de externare, precum si rezultate neurologice 
favorabile pe termen lung.474,475 Studiile pe animale u fost in general neconcludente, dar cateva au 
aratat cateva beneficii ale administrarii bicarbonatului de sodiu in tratarea toxicitatii cardiace 
(hipotensiune, aritmii cardiace) cauzate de antidepresivele triciclice si alte blocante de canale rapide 
de sodiu (sectiunea 8b).295,476 Utilizarea de rutina a bicarbonatului de sodiu in timpul opririi 
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cardiace si RCP sau dupa restabilirea circulatiei sangvine spontane nu este recomandata. Se 
administreaza bicarbonatul de sodiu in  

• Hiperkaliemia amenintatoare de viata 
• Stopul cardiac asociat cu hiperkaliemie 
• Supradoza de antidepresive triciclice. 

Doza este de 50 mmol (50 ml din solutia 8,4%) intravenos. Se repeta doza daca este necesar, dar 
terapia trebuie ghidata de analiza echilibrului acido-bazic (fie arterial, venos central sau aspiratul de 
la nivelul maduvei). Extravazarea subcutanata a bicarbonatului de sodiu concentrat poate determina 
leziuni tisulare severe. Solutia este incompatibila cu sarurile de calciu si favorizeaza precipitarea 
carbonatului de calciu. 
 
[h4]Fibrinoliza in timpul RCP 
 
Formarea trombului este o cauza comuna a opririi cardiace, mai frecvent datorata ischemiei 
miocardice acute secundara arterei coronare prin tromb, dar uneori si migrarii unui tromb venos, 
determinand embolie pulmonara. Cateva studii au abordat folosirea medicatiei fibrinolitice pentru 
dizolvarea trombului de la nivelul arterei coronare si pulmonare. Studiile efectuate pe animale au 
demonstrat de asemenea ca firinoliticele au efect benefic asupra fluxului sangvin cerebral in timpul 
resuscitarii cardiopulmonare,477,478 iar un studiu clinic a raportat ameliorarea encefalopatiei anoxice 
dupa terapie fibrinolitica in timpul RCP.479 
 
Cateva studii au examinat folosirea terapiei fibrinolitice la stopurile cardiace nontraumatice 
neresponsive la tratamentul standard,308,480-485 unele dintre ele aratand o ameliorare nesemnificativa 
a supravietuirii la externare, 308,482 dar si o rata mai mare de supravietuire in ATI.479 O mica serie de 
raportari de caz a aratat supravietuirea la externare in trei cazuri refractare la tratamentul standard, 
la pacienti cu FV sau AEP la care s-au utilizat fibrinolitice.486 Dimpotriva, doua mari trialuri clinice 
487,488 au esuat in a demonstra vreun beneficiu semnificativ al folosirii fibrinoliticelor in stopul 
cardiac din prespital aresponsiv la manevrele initiale. 
 
Rezultatele utilizarii fibrinoliticelor la pacientii in stop cardiac si suspiciune de trombembolie 
pulmonara sunt variabile. O metaanaliza, care a inclus pacienti cu embolie pumonara drept cauza a 
stopului, a concluzionat ca terapia fibrinolitica creste rata restabilirii circulatiei spontane, 
supravietuirea la externare si amelioreaza statusul neurologic pe termen lung.489 O serie de alte 
studii a demonstrat o imbunatatire in ceea ce priveste restabilirea circulatiei spontane si admiterea 
in spital sau pe sectia ATI, dar nu in ceea ce priveste supravietuirea la externare cu status 
neurologic intact.308,480-482,484,485,490-493  

 
Desi cateva studii clinice relativ mici 308,480,482,491 si serii de caz 479,486,494-496 nu au aratat cresterea 
complicatiilor hemoragice legate de tromboliza in timpul RCP in stopurile cardiace nontraumatice, 
un studiu mare recent488 si metaanaliza489 au aratat un risc crescut de sangearare intracerebrala 
asociat utilizarii de rutina a fibrinoliticelor la stopurile cardiace nontraumatice. Reusita fibrinolizei 
in timpul resuscitarii cardiopulmonare se coreleaza de obicei cu un prognostic neurologic favorabil. 
489,491,492 
 
Terapia fibrinolitica nu ar trebui folosita de rutina in stopul cardiac. Se ia in considerare terapia 
fibrinolitica atunci cand oprirea cardiaca a fost cauzata de trombembolie acuta documentata sau 
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suspectata. Supravietuirea si recuperarea neurologica favorabila au fost raportate la cazurile care au 
avut nevoie de mai mult de 60 minute de RCP, secundar fibrinolizei pentru embolia pulmonara 
acuta. Daca se opteaza pentru fibrinoliza, RCP trebuie efectuata pentru cel putin 60-90 minute 
inainte de terminarea eforturilor de resuscitare. 497,498 Embolectomia chirurgicala are o rata crescuta 
de mortalitate daca asociaza oprirea cardiaca si ar trebui evitata la pacientii care au nevoie de RCP. 
La pacientii cu contraindicatii pentru tromboliza, trombembolectomia mecanica percutana trebuie 
luata in considerare. Manevrele de RCP in desfasurare nu reprezinta coontraindicatie pentru 
fibrinoliza. 
 
 
[h2]Fluide intravenos 
 
Hipovolemia reprezinta o cauza potential reversibila de oprire cardiaca. Este indicata perfuzarea 
rapida cu fluide daca hipovolemia este suspectata. In etapele initiale ale resuscitarii nu exista 
avantaje clare ale solutiilor coloide fata de cristaloide, astfel incat este recomandata folosirea 
solutiei 0,9% NaCl sau Hartmann. Este de evitat solutia de glucoza, deoarece se redistribuie rapid 
din spatiul intravascular si determina hiperglicemie, cu efect negativ asupra recuperarii neurologice 
in perioada postresuscitare.499-506  
 
Este controversata folosirea de rutina a fluidelor in timpul stopului cardiac. Nu exista publicate 
studii realizate pe subiecti umani care sa compare utilizarea de rutina a fluidelor cu absenta 
administrarii acestora in cazul stopurilor cardiace normovolemice. Doua studii efectuate pe 
animale507,508 au aratat ca, concomitent cu cresterea presiunii in atriul drept prin perfuzarea fluidelor 
normotermice din timpul RCP apare scaderea presiunii de perfuzie coronariana, iar un alt studiu509 
a aratat ca augmentarea presiunii de perfuzie coronariana data de adrenalina folosita in timpul RCP 
nu este imbunatatita prin administrare de fluide perfuzabile. 
 
Studii clinice mici au aratat ca nu exista nici un beneficiu in folosirea fluidelor hipertone510 sau 
racite.511,512 Rezultatul unui studiu efectuat pe animale a fost ca solutiile cristaloide hipertone 
amelioreaza fluxul sangvin cerebral in timpul RCP.513 Daca este necesar, se restabileste 
normovolemia, insa in absenta hipovolemiei, perfuzarea unor volume excesive de fluide este 
probabil daunatoare.514 Administrarea de fluide endovenos este indicata pentru a drena medicatia 
din periferie in circulatia centrala. 
 
 
[h2]Cai alternative de administrare a medicamentelor 
 
 
[h3]Calea intraosoasa 
 
Daca accesul intravenos nu poate fi stabilit in primele doua minute de resuscitare, se ia in 
considerare obtinerea unui acces IO. Calea IO era folosita clasic la copii din cauza dificultatii 
obtinerii accesului intravenos, insa aceasta cale s-a dovedit a fi sigura si eficienta pentru acces 
vascular si in cazul adultilor.272, 515-518 Locurile rapid accesibile sunt la nivelul tibiei si humerusului, 
avand rate egale de administrare a fluidelor.515 Medicatia utilizata in resuscitare realizeaza 
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concentratii plasmatice adecvate in cazul folosirii accesului IO. Cateva studii au aratat ca accesul 
IO este sigur si eficient atat pentru administrarea de droguri, cat si fluide perfuzabile.270,519-525 
 
 
[h3]Calea intratraheala  
 
Medicamentele folosite in resuscitare pot fi de asemenea administrate pe sonda traheala, însă 
concentraŃiile plasmatice atinse prin utilizarea acestei căi sunt variabile şi semnificativ mai scăzute 
decât cele atinse prin administrarea intravenoasă sau intraosoasă, in special a adrenalinei. In plus, 
volumele relativ mari de fluid care ajung la nivel pulmonar afecteaza schimbul de gaze. Usurinta cu 
care se poate obtine accesul IO si lipsa eficacitatii administrarii drogurilor pe sonda traheala au 
facut ca administrarea medicamentelor pe cale intratraheala sa nu mai fie recomandata. 
 
 
[h2]Tehnici si dispozitive folosite in timpul RCP 
 
In cel mai bun caz, RCP cu compresii toracice efectuate manual produce aproximativ 30% din 
perfuzia coronariana si cerebrala normale.526 Exista cateva tehnici si dispozitive folosite in timpul 
RCP care pot imbunatati statusul hemodinamic si supravietuirea pe termen scurt, daca sunt folosite 
de personal instruit, in cazuri selectionate. Oricum, succesul acestora depinde de gradul de educatie 
si instruire al salvatorilor si de resursele disponibile (incluzand personalul). Noile tehnici si 
dispozitive pot fi superioare RCP sandard, folosite de personal adecvat. Oricum, o tehnica sau 
dspozitiv care ofera RCP de buna calitate cand sunt folosite de o echipa bine antrenata sau intr-un 
test se pot dovedi dovedi nesatisfacatoare si cu frecvente intreruperi intr-un mediu clinic 
necontrolat.527 In prezent nu este recomandata folosirea de rutina a acestor dispozitive in locul RCP 
standard, desi ele au intrat in practica resuscitarii in prespilal si spital in unele cazuri. Este prudent 
ca salvatorii sa fie bine instruiti si daca folosesc aceste dispozitive sa intre intr-un program de 
continua monitorizare astfel incat sa nu afecteze negativ supravietuirea. Desi compresiile toracice 
manuale sunt deseori efectuate incorect,528-530 nu s-a dovedit ca utilizarea vreunui dispozitiv de 
acest fel este superioara RCP conventionala manuala. 
 
 
[h3]RCP cu torace deschis 
 
Produce presiune de perfuzie coronariană mai buna decât RCP standard.531 Este indicată în 
următoarele circumstanŃe: stop cardiac de cauză traumatică, postoperator precoce după chirurgie 
cardiotoracică 532,533 (vezi sectiunea 8I), sau cand toracele sau abdomenul sunt deja deschise 
(abordarea transdiafragmatica), de ex. in chirurgia traumatica . 
 
 
[h3] RCP cu compresii abdominale interpuse (interposed abdominal compression;IAC-CPR)  
 
Acestă tehnică presupune compresia abdomenului în timpul fazei de relaxare a compresiilor 
toracice. 534,535 Produce creşterea întoarcerii venoase în timpul RCP 536,537 si are effect benefic 
asupra restabilirii circulatiei spontane si supravietuirii pe termen scurt.538,539  Doua studii au aratat 
imbunatatirea supravietuirii la externare in cazul folosirii compresiilor abdominal interpuse 
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comparative cu RCP standard la stopuri cardiace in spital538,539 , in timp ce alt studiu nu a aratat 
nici un avantaj.540 

 

 
[h3]RCP cu compresie-decompresie activă (active compression decompression CPR; ACD-

CPR) 

 
Aceasta tehnica este realizata cu un dispozitiv care este Ńinut în mână, echipat cu o cupă de 
sucŃiune care ridică activ peretele toracic anterior în timpul decompresiei. Scăderea presiunii 
intratoracice în timpul fazei de decompresie creşte întoarcerea venoasă catre inima şi debitul 
cardiac, cu creşterea in consecinta a presiunile de perfuzie cerebrală şi coronariană în timpul fazei 
de compresie.541-544 Rezultatele cu acest dispozitiv au fost mixte. In unele studii a determinat 
imbunatatirea statusului hemodinamic comparativ cu RCP standard542,544-546, in timp ce in altele nu 

547. In trei studii randomizate546,548,549 acest dispozitiv a ameliorat supravietuirea pe termen lung 
dupa stopul cardiac din prespital; oricum, in alte cinci studii randomizate nu a avut nici o influenta 
asupra prognosticului550-554. Eficienta dispozitivului depinde foarte mult de calitatea si durata 
instructajului555. 
 
O metaanaliza a 10 studii pe stopul cardiac din prespital si doua pe stopul cardiac intraspitalicesc a 
aratat ca nu exista vreun beneficiu in ceea ce priveste supravietuirea pe termen scurt sau lung 
comparativ cu RCP conventiala206. Doua studii efectuate post-mortem au aratat o incidenta mai 
mare a fracturilor costale si de stern dupa folosirea acestui dispozitiv comparativ cu RCP 
conventionala 556,557, in timp ce altele nu au gasit nici o diferenta558. 
 
 
[h3]Valvă cu prag de impedanŃă (impedance threshold device;ITD) 
 
Este o valvă care limitează intrarea aerului în plămâni în timpul fazei de decompresie dintre 
compresiile toracice; acest proces scade presiunea intratoracică şi creşte întoarcerea venoasă catre 
inima. Cand este folosita la pacientii intubati cu balonasul cu supapa umflat si impreuna cu 
compresii-decompresii active 559-561, actioneaza sinergic pentru imbunatatirea intoarcerii venoase 
in timpul decompresiei active. Dispozitivul a fost de asemenea folosit in timpul RCP 
conventionale cu sonda traheala sau facemask 562. Daca salvatorul poate mentine o buna etanseitate 
a mastii faciale, dispozitivul realizeaza aceeasi presiune intratoracica negativa ca in cazul folosirii 
sondei traheale 562. 
 
Multe,563-570 dar nu toate571-574 studiile pe animale efectuate au aratat ameliorarea hemodinamicii si 
a prognosticului in timpul RCP in cazul folosirii acestui dispozitiv. Cateva studii randomizate au 
aratat rezultate diferite. Doua studii au aratat ca utilizarea acestui dispozitiv impreuna cu ACD-
CPR a imbunatatit rata de supravietuire  la 24 de ore si la internarea in serviciul de terapie 
intensiva, in cazul pacientilor cu stop cardiac din prespital, 561, 575 spre deosebire de alte studii care 
nu au aratat nici o diferenta in ceea ce priveste restabilirea circulatiei spontane sau supravietuirea 
la 24 de ore.559, 562 O recenta meta-analiza a aratat un efect pozitiv asupra restabilirii circulatiei 
spontane si a supravietuirii pe termen scurt cu folosirea dispozitivului, fara efect insa pe 
supravietuirea la externare sau supravietuirea intact neurologic la externare- la pacientii cu stop 
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cardiac din prespital.576 In absenta datelor care sa arate cresterea supravietuirii la externare, 
folosirea de rutina a acestui dispozitiv in stopul cardiac nu este recomandata. 
 
 
[h3]RCP cu piston mecanic (mechanical piston CPR) 
 
Produce deprimarea sternului cu ajutorul unui piston montat pe o placă şi acŃionat cu gaz 
comprimat. In cateva studii efectuate pe animale,577 folosirea acestui dispozitiv in timpul RCP a 
determinat imbunatatirea end-tidat CO2, debitului cardiac, fluxului sangvin cerebral, presiunii 
arteriale medii si a prognosticului neurologic. Studiile la oameni au aratat de asemenea cresterea 
end-tidat CO2 si a presiunii arteriale medii comparativ cu RCP conventionala.578-580 Un studiu a 
aratat ca folosirea dispozitivului detrmina intrruperi mai frecvente ale compresiilor toracice decat 
in cazul RCP manuala, din cauza montarii si inlaturarii dispozitivului de pe pacienti in timpul 
transportului (la stopurile cardiace la adult in prespital). 581 
 
 
[h3]Lund University cardiac arrest system (LUCAS) RCP 
 
Este un dispozitiv de compresie sternală, acŃionat cu gaz, care încorporează şi o cupă de sucŃiune 
pentru decompresie activă. Desi studiile pe animale au aratat ca dispozitivul imbunatateste 
hemodinamica si supravietuirea pe termen scurt comparativ cu RCP standard, nu exista studii 
randomizate la oameni publicate care sa compare dispozitivul cu RCP standard. 582, 583 Un studiu la 
care s-a folosit dispozitivul la stopurile cardiace din prespital (la care au existat martori) nu a reusit 
sa arate vreun beneficiu (restabilirea circulatei spontane, supravietuirea la internare sau la 
externare) fata de RCP standard.584  O serie de cazuri insumand 200 de pacienti au raportat rate 
variabile de reusita in folosirea dispozitivului dupa o perioda de efectuare fara succes a RCP 
standard .348, 582, 585-587 O serie de cazuri a utilizat LUCAS pentru RCP in timpul efectuarii PCI. 11 
din 43 de pacienti au supravietuit cu functie neurologica normala la externare. Exista alte cateva 
raportari care au documentat folosirea dispozitivului in timpul PCI.586, 588, 589 Un studiu a aratat 
leziuni similare atat in cazul utilizarii LUCAS cat si al RCP standard.590 Prima versiune a LUCAS, 
care era actionat cu flux crescut de oxigen (LUCAS ™ 1) nu trebuie folosit in spatii inchise, unde 
defibrilarea in ambient cu concentratie crescuta de oxigen poate fi riscanta. 591 
 
 
[h3]RCP cu vestă (load-distributing band sau AutoPulse) 
 
Este un dispozitiv circumferenŃial de compresie toracică, care include o bandă constrictivă 
acŃionată pneumatic şi o placă rigidă. Desi folosirea dispozitivului imbunatateste 
hemodinamica,592-594 rezultatele studiilor clinice au fost contradictorii. Date oferite de un studiu 
multicentric randomizat tip control, cuprinzand peste 1000 adulti, au aratat ca nu exista nici o 
ameliorare in ceea ce priveste supravietuirea la 4 ore si ca a existat o evolutie neurologica 
nefavorabila in cazul folosirii dispozitivului de catre personalul medical de urgenta din prespital la 
pacientii cu stop cardiac primar.595  Oricum, o analiza post-hoc a acestui studiu a relevat o 
heterogenitate semnificativa in ceea ce priveste locurile de desfasurare a studiului. (Paradis, 2010, 
in presa). Un studiu derulat in continuare a demonstrat ca OD=0,4- supravietuirea la 30 de zile, dar 
la subgrupul analizat o rata crescuta de restabilire a circulatiei spontane (la pacientii la care s-a 
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folosit acest dispozitiv).596 Alte sudii nerandomizate efectuate pe subiecti umani au raportat rate 
crescute ale restabilirii circulatiei spontane sustinute597, 598 si supravietuirii la externare(dupa stop 
cardiac instalat in prespital), 598 precum si ameliorarea hemodinamicii dupa resuscitare esuata(in 
cazul stopurilor cardiace instalate in spital). 592  Date obtinute atat din studii clinice 595, 599 cat si pe 
simulator600 au sugerat ca factorii specifici locului de desfasurare pot influenta calitatea resuscitarii 
si eficienta dispozitivului. 
 
 
[h3]Statutul actual al LUCAS si AutoPulse  
 
In prezent sunt in desfasurare doua studii mari randomizate multicentrice de tip prospectiv care 
evalueaza cele doua dispozitive. Rezultatele celor doua studii sunt asteptate cu interes. In spital, 
dispozitivele mecanice au fost utilizate cu succes la pacientii cu PCI 294, 586 si la cei care au 
necesitat examen CT 601, precum si in resuscitarile indelungate (de ex. in hipotermie 602, 603, 
intoxicatii, trombemolie pulmonara, transport prelugit etc) cand epuizarea salvatorului poate afecta 
eficienta compresiilor toracice manuale. In prespital, in cazul pacientilor incarcerati, resuscitarilor 
in spatii inguste si transportului cu troliu, situatii in care sunt greu de realizat compresii toracice 
manuale eficiente, dispozitivele mecanice au de asemenea un rol important. In timpul transportului 
la spital adesea RCP manuala este efectuata slab calitativ; RCP mecanica poate mentine calitatea 
pe timpul transferului cu ambulanta.344, 604 Dispozitivele mecanice au de asemenea avantajul ca 
permit defibrilarea fara intreruperea compresiilor toracice. Rolul dispozitivelor mecanice in toate 
aceste situatii necesita evaluari ulterioare.   
 
 
[h1]4g Aritmii periarest 
 
Identificarea corecta si tratarea aritmiilor la pacientul critic poate preveni aparitia sau reaparitia 
opririi cardiace dupa succesul initial al resuscitarii. Algoritmul de tratament descris in aceasta 
sectiune a fost conceput pentru a permite asistenta de urgenta eficienta si sigura, chiar si pentru cei 
mai putin obisnuiti cu aceste situatii critice (provideri de SVA nonprofesionisti); din acest motiv 
sunt alcatuite cat mai simplu posibil. Daca pacientul nu este cu risc vital imediat, pot exista si alte 
optiuni terapeutice, incluzand folosirea medicatiei (orale sau parenterale), mai putin familiara unui 
nonprofesionist. In aceste situatii exista timpul necesar pentru solicitarea consultului cardiologului 
sau unor colegi mai experimentati din aceeasi specialitate. 
 
Informatii mai detaliate despre conduita terapeutica in aritmii pot fi gasite la 
www.escardio.org 
 
 
[h2]Principii de tratament 
 
Evaluarea initiala si tratarea unui pacient cu aritmie trebuie sa urmeze algoritmul ABCDE. 
Elementele cheie ale acestui proces includ evaluarea semnelor de gravitate; se administreaza oxigen 
cu flux mare; se obtine acces intravenos, se monitorizeaza pacientul (ECG, tensiune arteriala, 
SpO2). De cate ori este posibil, se efectueaza ECG in 12 derivatii; acesta ofera informatii precise 
despre tulburarea de ritm, fie  anterior tratamentului, fie dupa. Este indicata corectia tulburarilor 
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electrolitice (de ex. K+, Mg2+, Ca2+).Trebuie considerate cauza si contextul aparitiei aritmiei in 
stabilirea algoritmului terapeutic. 
 
Evaluarea si tratarea tuturor aritmiilor trebuie sa cuprinda doi factori: starea pacientului (stabil 
versus instabil) si natura aritmiei. Medicatia antiaritmica intra in actiune mai incet si mai putin fidel 
decat cardioversia electrica pentru convertirea unei tahicardii la ritm sinusal; de aceea, medicatia 
este rezervata pacientilor stabili, fara semne de gravitate, iar cardioversia electrica este tratamentul 
de electie la pacientii instabili hemodinamic. 
 
 
[h3]Semne de instabilitate hemodinamica 
 
Prezenta sau absenta acestor semne dicteaza conduita terapeutica adecvata. Urmatoarele semne de 
gravitate indica un pacient instabil hemodinamic prin prezenta aritmiei. 
 

1. Socul- paloare, transpiratii, extremitati reci si umede (activiate simpatica crescuta), alterarea 
starii de constienta (flux sangvin cerebral scazut) si hipotensiune (Tas<90mmHg) 

2. sincopa- pierderea starii de constienta, care apare ca o consecinta a scaderii fluxului sangvin 
cerebral 

3. insuficienta cardiaca- aritmiile compromit performanta miocardica prin reducerea fluxului 
sangvin coronarian. In situatiile acute aceasta se manifesta prin aparitia edemului pulmonar 
(insuficienta de ventricul stang) si/sau prin cresterea presiunii venoase jugulare si 
hepatomegalie(isuficienta de ventricul drept) 

4. ischemia miocardica- aceasta apare cand consumul miocardic de oxigen depaseste aportul. 
Ischemia miocardica poate apare sub forma durerii toracice (angina) sau  fara durere, doar 
cu modificari izolate pe ECG in 12 derivatii (ischemie silentioasa). Ischemia miocardica 
este semnificativa daca apare pe fondul unei boli cardiace sau in prezenta unui defect 
structural deoarece poate produce complicatii cu risc vital, inclusiv stop cardiac. 

 
 
[h3]Optiuni terapeutice 
 
Odata stabilite natura aritmiei si prezenta sau absenta semnelor de hemodinamica alterata, optiunile 
pentru tratamentul imediat sunt impartite in : 

1. electrice (cardioversie, pacing). 
2. farmacologice (antiaritmice si alte medicamente). 

 
 
[h2]Tahicardiile 
 
 
[h3]Daca pacientul este instabil 
 
Daca pacientul este instabil si se deterioreaza, in prezenta semnelor si simptomelor de instabilitate 
hemodinamica  descrise mai sus induse de tahicardie, este indicata imediat cardioversia sincron (fig 
4.11). la pacientii cu cord indemn, semnele si simptomele adverse sunt rar prezente la frecvente 
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cardiace <150 batai/minut. Pacientii cu rezerva cardiaca redusa sau cu comorbiditati asociate pot fi 
simptomatici si instabili chiar si la frecvente mai mici. Daca cardioversia nu restabileşte ritmul 
sinusal şi pacientul rămâne instabil hemodinamic, se va  administra amiodaronă 300mg IV, în 10-
20 de minute urmată de repetarea tentativei de conversie electrică. Doza de încărcare de 
amiodaronă poate fi urmată de perfuzie cu amiodaronă 900mg în 24 de ore. 
 

Nu se recomandă administrarea repetată de şocuri electrice pentru episoadele de fibrilaŃie 
atrială paroxistice (autolimitate), repetitive (în interval de ore sau zile). Această situaŃie este de 
obicei întâlnită la pacienŃii în stare critică, la care aritmia este indusă de factori precipitanŃi 
persistenŃi (de exemplu acidoză metabolică sau sepsis). Cardioversia nu va preveni noile episoade 
de tahicardie. RecurenŃa lor este indicaŃie de instituire a terapiei cu medicamente antiaritmice. 

 
Figura 4.11 Agoritmul pentru tahicardie 
 
 
[h4]Cardioversia electrica sincrona 
 
În cazul tentativei de  conversie electrică a unei tahicardii atriale sau ventriculare, este 

indicată sincronizarea şocului cu unda R (decat cu unda T) de pe ECG.605 Prin evitarea astfel a 
perioadei refractare relative este  limitat riscul de inducere a unei fibrilaŃii ventriculare. Pacientul 
conştient trebuie sedat sau anesteziat înaintea aplicării şocului electric sincron.  Pentru tahicardiile 
cu complexe QRS largi si pentru fibrilaŃia atrială se începe cu o energie de 200J monofazic sau 
120-150J bifazic, cu creşterea valorii în caz de eşec (vezi secŃiunea 3c). Flutterul atrial si 
tahicardiile paroxistice supraventriculare răspund de obicei la energii mai mici: se începe cu 100J 
monofazic sau 70-120J curent bifazic. 
 
 
[h3]Daca pacientul este stabil 
 
Daca pacientul cu tahicaride este stabil (nu prezinta semne sau simptome adverse) si nu se 
deterioreaza, tratamentul farmacologic poate fi indicat. Se evalueaza ritmul folosind ECG in 12 
derivatii si se masoara durata complexului QRS. Daca durata complexului QRS este mai mare de 
0,12 secunde (3 patrate mici pe hartia standard de ECG) aritmia este tahicardie cu complexe largi. 
Daca durata QRS este mai mica de 0,12 secunde, atunci este tahicardie cu complexe inguste.  
 
Toate terapiile antiaritmice- manevre vaso-vagale, medicamente, electroconversia- pot fi de 
asemenea proaritmice, astfel incat deteriorarea clinica poate fi cauzata de tratament si nu de 
absenta efectului acestuia. Folosirea mai multor medicamente antiaritmice sau doze crescute dintr-
unul singur pot determina depresie miocardica si hipotensiune. Aceasta poate rezulata in 
deteriorarea ritmului cardiac. Este indicat a cere sfatul unui expert inainte de a repeta dozele sau a 
combina mai multe antiaritmice. 
 
 
[h3]Tahicardia cu complexe largi 
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De cele mai multe ori au origine ventriculară.605 Deşi o tahicardie cu complexe largi poate fi şi o tahicardie 
supraventriculară cu conducere aberantă, la pacientul instabil hemodinamic, cu risc de instalare a 
stopului cardiac, se presupune că originea lor este ventriculară. La pacientul cu tahicardie cu 
complexe largi dar stabil hemodinamic, următorul pas în evaluare este stabilirea daca ritmul este 
regulat sau neregulat.  

 
 
[h4]Tahicardia cu complexe largi si ritm regulat 
 

De cele mai multe ori este tahicardie ventriculară sau tahicardie supraventriculară combinată cu un 
bloc de ramură. Daca nu se poate aprecia originea aritmiei, se administreaza adenozina intravenos 
(folosind schema descrisa mai jos) deoarece poate converti ritmul la ritm sinusal si ajuta la 
diagnosticarea formei de tahicardie.607 
 
Pentru tahicardia ventriculară hemodinamic stabilă se va administra amiodaronă 300mg IV, în 20-
60 minute, urmată de perfuzie cu amiodaraonă  900mg în 24 de ore. Este indicat a se cere sfatul 
unui specialist inainte de a lua in considerare alternative la tratament, cum ar fi procainamida, 
nifekalant sau sotalol. 
 
 
[h4]Tahicardia cu complexe largi şi cu ritm neregulat   
 

De cele mai multe ori este o fibrilaŃie atrială asociată cu un bloc de ramură. 
O alta cauza posibila este fibrilaŃia atrială din sindroamele de preexcitaŃie (sindromul Wolf-
Parkinson-White). In acest caz, morfologia şi lărgimea complexului QRS sunt mult mai variate 
decât în fibrilaŃia atrială asociată cu bloc de ramură. A treia cauza posibila este tahicardia 
ventriculară polimorfă (de exemplu torsadă de vârfuri), desi este putin probabila existenta acestui 
ritm in absenta semnelor adverse. 
 
Pentru evaluarea şi terapia unei tahicardii cu complexe largi şi ritm neregulat este indicată 
solicitarea cardiologului. Tratamentul tahicardiilor cu complexe largi şi ritm neregulat se va face 
diferenŃiat. FibrilaŃia atrială asociată cu bloc de ramură se va trata identic cu fibrilaŃia atrială 
simplă. Pentru fibrilaŃia din sindroamele de preexcitaŃie (sau pentru flutter-ul atrial) este 
contraindicată administrarea de adenozină, digoxin, verapamil şi diltiazem. Aceste medicamente 
blochează conducerea prin nodul atrioventricular şi produc o creştere relativă a conducerii prin 
circuitul de preexcitaŃie- determinand tahicardie severa. In această situaŃie cea mai sigură opŃiune 
terapeutică va fi conversia electrică. 
 
Pentru torsada de vârfuri prima măsură terapeutică va fi oprirea administrării oricărui medicament 
care produce creşterea intervalului QT. Se corecteaza dezechilibrele electrolitice, în special 
hipokaliemia. Se administreaza sulfat de magneziu, 2g IV, în 10 minute.608,609 Se va solicita 
cardiologul având în vedere că odată convertită aritmia, ar putea fi necesare alte strategii 
terapeutice pentru prevenirea recurenŃelor (de exemplu pacing overdrive).  În cazul dezvoltării 
semnelor de instabilitate  hemodinamică  (fapt frecvent) se va recurge imediat la cardioversie 
sincronă. Daca pacientul nu mai are puls central, este indicata defibrilarea imediata (conform 
algoritmului de stop cardiac). 
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[h4]Tahicardia cu complexe inguste 
 
Primul pas in evaluarea unei tahicardii cu complexe inguste este de a stabili daca ritmul este 
regulat sau neregulat. 
 
Cele mai frecvente tahicardii cu complexe inguste si ritm regulat includ: 

• tahicardia sinusala; 
• tahicardia cu reintrare nodala (TPSV, cel mai frecvent tip de tahicardie supraventriculara); 
• tahicardia cu circuit de preexcitatie- din sindromul Wolff-Parkinson-White (WPW); 
• flutter atrial cu conducere fixa AV ( de obicei 2:1). 

 
Tahicardia cu complexe QRS inguste si ritm neregulat este cel mai frecvent fibrilatie atriala, 
uneori flutter cu conducere variabila atrio-ventriculara („bloc variabil”). 
 
 
[h4]Tahicardia cu complexe inguste si ritm regulat 
 
 
[h5]Tahicardia sinusala 
 
De obicei este răspunsul fiziologic normal la o varietate de stimuli, cum ar fi efortul fizic sau 
anxietatea. In context patologic poate fi răspuns la durere, febră, anemie, pierderi volemice sau 
insuficienŃă cardiacă. Tratamentul se adresează, de cele mai multe ori, cauzei; orice tentativă de 
scădere a ratei tahicardiei duce de obicei la agravarea stării generale. 
 
 
[h5] Tahicardia cu circuit de reintrare nodala şi tahicardia cu circuit de preexcitaŃie 
(tahicardii paroxistice supraventriculare -TPSV) 
 
Tahicardia cu reintrare nodală este cea mai frecventă formă de tahicardie paroxistică 
supraventriculară, apare cel mai frecvent pe un cord sănătos, iar situatiile amenintatoare de viata 
sunt destul de rare.610 Determina o tahicardie cu complexe înguste, de multe ori fără semne 
vizibile de activitate atrială pe ECG. FrecveŃa cardiaca depăşeste cu mult  intervalul obişnuit al 
ratei sinusale în repaus (60-120 bătăi/minut). Este de obicei  benignă în absenŃa defectelor 
structurale miocardice şi a bolii cardiace. 
 

Tahicardia cu circuit de reintrare apare în contextul sindromului WPW şi este de asemenea benignă dacă nu se 
asociază cu un defect structural miocardic. Cel mai frecvent pe ECG apare ca o tahicardie cu 
complexe QRS înguste şi fără semne vizibile de activitate atrială. 

 
 
[h5]Flutter-ul atrial cu conducere AV fixă (cel mai frecvent cu conducere 2:1) 
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Determina o tahicardie cu complexe QRS înguste la care este dificil de observat activitatea atriala si de 
identificat undele de flutter, motiv pentru care este dificil diagnosticul diferenŃial cu celelalte 
forme de tahicardie cu complexe înguste (cu reintrare nodală sau cu circuit de reintrare). Când 
flutter-ul cu transmitere 2:1 sau 1:1 se asociază cu un bloc de ramură aspectul produs este de 
tahicardie cu complexe QRS largi, cu ritm regulat, foarte greu de diferenŃiat de tahicardia 
ventriculara. Tratarea acestui ritm ca si cum ar fi FV este de cele mai multe ori eficientă sau 
produce scăderea răspunsului ventricular şi permite identificarea ritmului de bază. Flutter-ul atrial 
tipic are frecvenŃa atrială in jur de 300 batai/minut astfel încât, în transmiterea 2:1, frecvenŃa 
ventriculară este de 150 bătăi/minut. FrecvenŃele mai mari de obicei nu sunt produse de un flutter 
cu transmitere 2:1. 

 
 

[h5]Tratamentul tahicardiilor cu complexe QRS înguste şi ritm regulat 
 
În prezenŃa semnelor de instabilitate hemodinamică cauzate de aritmie este indicata cardioversia 
electrică sincrona. Este acceptată administrarea de adenozină la pacientul instabil în intervalul de 
timp necesar pentru pregătirea cardioversiei; oricum, daca adenozina nu restabileşte ritmul sinusal 
se începe imediat cardioversia electrică. 
 

La pacientul stabil hemodinamic se aplică următorul protocol terapeutic: 
• se începe cu manevre vagale;610 masajul sinusului carotidian sau manevra Valsalva convertesc 

pana la un sfert din episoadele de tahicardie paroxistică supraventriculară. Masajul sinusului 
carotidian se face plin aplicarea presiunii pe artera carotida la nivelul cartilajului cricoid. Este 
indicata masarea zonei cu miscari circulare ferme timp de 5 secunde; cea mai eficientă tehnică 
pare a fi manevra Valsalva (expirul forŃat cu glota închisă) efectuată în poziŃie de decubit 
dorsal; o metodă practică pentru efectuarea corectă a acestei manevre, fără explicaŃii greu de 
înŃeles de către pacient, este expirul într-o seringă de 20ml, cu suficientă forŃă pentru a împinge 
pistonul. În prezenŃa suflurilor carotidiene este contraindicat masajul sinusului carotidian, 
deoarece ruperea unei plăci de aterom poate produce embolie cerebrală şi accident vascular. În 
cazul asocierii tahicardiei cu ischemie acută sau toxicitate digitalică, bradicardia bruscă poate 
fi trigger pentru fibrilaŃie ventriculară de aceea este indicată înregistrarea unui traseu ECG în 
12 derivaŃii în timpul efectuării manevrelor vagale: în flutter, scăderea ratei de răspuns 
ventricular duce la evidenŃierea activităŃii atriale (undele de flutter devin vizibile). 

• Dacă aritmia persistă şi nu este flutter, se va  administra adenozină. Doza este de 6mg IV 
rapid. Se  va înregistra traseu ECG (de preferat mai multe derivaŃii) în timpul injectării. Dacă 
frecventa ventriculara se rareste tranzitoriu si apoi aritmia persistă, se cauta semne de activitate 
atriala cum ar fi cazul unui flutter sau altă tahicardie atrială si se trateaza corespunzator. In caz 
de insucces a celor 6mg se va administra un bolus de 12mg adenozină care poate fi repetat. 
Aceasta schema terapeutica este eficienta la 90-95% din aritmiile supraventriculare.611 

• Oprirea unei tahiaritmii prin manevră vagală sau prin administrare de adenozină este un 
indicator că cel mai probabil a fost o tahicardie cu reintrare nodală sau o tahicardie dintr-un 
sindrom de preexcitaŃie. Pacientul va fi monitorizat în continuare pentru decelarea unor noi 
episoade de aritmie. RecurenŃele se tratează fie prin reluarea administrării de adenozină fie prin 
introducerea unui medicament cu efect de blocare a conducerii atrioventriculare şi cu durată 
lungă de acŃiune (de exemplu diltiazem sau verapamil). 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 278 
 

• Daca adenozina este contraindicata sau in caz de lipsa de răspuns la adenozină pentru o 
tahicardie cu complexe inguste si ritm regulat fara a putea stabili diagnostic de flutter atrial, se 
adminstreaza blocante de canale de calciu ( de ex. verapamil sau diltiazem) 

 
 
[h3]Tahicardia cu complexe inguste si ritm neregulat 
 
Tahicardia cu complexe inguste si ritm neregulat este cel mai probabil fibrilatie atriala cu raspuns 
ventricular necontrolat, sau, mai putin frecvent flutter atrial cu bloc variabil. Pentru analiza 
ritmului se înregistrează un traseu ECG în 12 derivaŃii. În prezenŃa semnelor de instabilitate 
hemodinamică determinata de aritmie este indicată conversia cu ŞEE sincron asa cum este descris 
mai sus. Societatea Europeana de Cardiologie ofera ghiduri detaliate de tratament al fibrilatiei 
atriale.612 
 
La pacientul stabil hemodinamic există următoarele opŃiuni terapeutice: 
• controlul frecvenŃei prin medicamente antiaritmice; 
• controlul ritmului prin conversie farmacologică; 
• controlul ritmului prin conversie electrică; 
• profilaxia complicaŃiilor (de exemplu anticoagulare). 

 
Se solicită consultul cardiologic în scopul stabilirii schemei terapeutice optime pentru fiecare caz 

în parte. 
Riscul de dezvoltare a trombilor intraatriali este direct proporŃional cu timpul scurs de la debutul fibrilaŃiei 

atriale. In general, pacienŃii cu fibrilaŃie atrială instalată de mai mult de 48 de ore vor avea  
indicaŃie de conversie (electrică sau chimică) doar după terapie anticoagulantă sau după ce 
echografia transesofagiană confirmă absenŃa trombilor intraatriali. Daca situatia clinica impune 
cardioversia, se adminstreaza un bolus initial de heparina, urmat de perfuzie continua pentru a 
mentine valoarea timpului de tromboplastina partial activata de 1,5-2 ori peste valoarea de 
referinta. Tratamentul anticoagulant trebuie continuat pentru cel putin patru saptamani 
ulterior.612 

Dacă scopul terapiei este controlul frecvenŃei opŃiunile sunt următoarele: betablocant 613,614 si diltiazem.615,616 
Digoxinul si amiodarona pot fi administrate la pacientii cu insuficienta cardiaca. A fost de 
asemeni utilizat si magneziul, desi datele in favoarea acestuia sunt limitate.617,618 

Dacă fibrilaŃia atrială este instalată de mai puŃin de 48 ore si este necesar controlul ritmului, poate fi tentata 
converia farmacologica. Este indicat consultul cardiologic si se ia in considerare administrarea 
de ibutilide, flecainide sau dofetilide. Amiodarona (300mg IV, în 20-60 minute, urmate de 
900mg în 24 de ore) poate fi utilizata, dar este mai putin eficienta. Conversia electrică este şi ea 
o opŃiune terapeutică, rata ei de succes in restabilirea ritmului sinusal fiind mai mare decât a 
conversiei farmacologice. 

Este indicată solicitarea consultului cardiologic pentru fibrilaŃia atriala documentata sau dignosticata cu 
sindrom de preexcitaŃie (WPW). Se evită utilizarea de adenozină, diltiazem, verapamil sau 
digoxin la pacienŃii cu sindrom de preexcitaŃie sau cu flutter atrial (aceste medicamente 
blochează conducerea atrioventriculară şi cresc relativ conducerea pe calea accesorie). 

 
 
[h2]Bradicardia 
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Este definită prin  frecvenŃă cardiacă  sub 60 bătăi/minut. Cauzele bradicardiei pot fi cardiace ( de 

ex. Infarctul miocardic; ischemia miocardica; boala de nod sinusal), non-cardiace ( de 
ex. reactii vaso-vagale, hipotermia; hipoglicemia; hipotiroidismul; cresterea presiunii 
intracraniene) sau toxicitate medicamentoasa (de ex digoxin; beta-blocante; blocante 
de canale de calciu). 

 
Orice  bradicardie va fi evaluată iniŃial prin  identificarea semnelor de  hemodinamică alterată: 

• TA<90mmHg; 
• FrecvenŃă cardiacă <40bătăi/minut; 
• Aritmii ventriculare care impun sancŃiune terapeutică; 
• InsuficienŃă cardiacă. 

 
În prezenŃa semnelor de instabilitate hemodinamică se administrează atropină, 500µg IV, repetată, 

dacă este necesar, la 3-5 minute interval, până la o doză totală de 3mg. Doze mai mici 
de 500µg produc scădere paradoxală a frecvenŃei cardiace. Atropina se administrează 
cu prudenŃă în contextul unei ischemii coronariene acute sau a unui infarct miocardic 
deoarece creşterea frecvenŃei cardiace, consecutivă administrării, poate agrava 
ischemia sau poate duce la extinderea zonei de infarctizare. 

Dacă răspunsul la atropină este pozitiv sau bradicardia este fără semne de instabilitate 
hemodinamică, următoarea etapă este efectuarea unui ECG în 12 derivaŃii şi 
evaluarea riscului de instalare a asistolei prin căutarea : 

• Asistolei în istoricul medical recent; 
• Blocului atrioventricular grad II tip Mobitz II; 
• Blocului atrioventricular complet (gradul III), mai ales dacă frecvenŃa cardiacă iniŃială 

este <40bătăi/minut sau complexele QRS sunt largi; 
• Pauzei ventriculare >3secunde. 

 
Bradicardiile sunt cauzate de afectarea automatismului nodului sinoatrial sau de tulburari la nivelul 

sistemului de conducere atrio-ventricular. Afectarea automatismului nodului 
sinoatrial  determina bradicardie sinusala (prin tonus vagal exagerat), oprire sinusala 
si boala de nod sinusal. Blocurile atrioventriculare sunt clasificate în blocuri de gradul 
I, II şi III şi  pot fi rezultatul: unei scheme terapeutice care asociază mai multe grupe 
de medicamente, al unui dezechilibru electrolitic sau unui defect structural produs 
prin infarct miocardic sau miocardită. Blocul atrioventricular de gradul I este definit 
prin alungirea intervalului P-R >0.20sec şi este de obicei benign. Blocurile de gradul 
II se împart în blocuri tip Mobitz I şi Mobitz II. Blocul Mobitz I este localizat la 
nivelul joncŃiunii AV, este de cele mai multe ori tranzitor şi poate fi asimptomatic. 
Blocul Mobitz II este de obicei localizat sub nivelul joncŃiunii AV, la nivelul 
fasciculului Hiss sau a ramurilor acestuia, este simptomatic şi cu potenŃial de 
progresie spre bloc complet. Blocul de gradul III este definit ca disociaŃie 
atrioventriculară; poare fi permanent sau tranzitor, funcŃie de cauza determinantă. 

 
 
[h3]Evaluarea initiala 
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Se evalueaza pacientul cu bradivardie folosind algoritmul ABCDE. Se iau in considerare 
potentialele cause ale bradicardiei si se identifica semne de hemodinamica alterata. Se 
trateaza orice cauza reversibila identificata in timpul evaluarii initiale. In prezenta 
semnelor adverse este indicate inceperea terapiei. Tratamentul este initial 
farmacologic, pacingul fiind rezervat pacientilor care nu raspund la tratamentul 
medicamentos si care au risc de instalare a asistolei (Fig 4.12) 

 
Fig 4.12 Algoritmul de tratament al bradicardiei 
 
În prezenŃa semnelor de instabilitate hemodinamică se administrează atropină, 500µg IV, repetată, 

dacă este necesar, la 3-5 minute interval, până la o doză totală de 3mg. Doze mai mici 
de 500µg produc scădere paradoxală a frecvenŃei cardiace.619  La volunarii sanatosi, 
doza de 3 mg determina efectul maxim de crestere a frecvetei cardiac in repaus. 620 
Atropina se administrează cu prudenŃă în contextul unei ischemii coronariene acute 
sau a unui infarct miocardic deoarece creşterea frecvenŃei cardiace, consecutivă 
administrării, poate agrava ischemia sau poate duce la extinderea zonei de 
infarctizare. 

Daca atropina este ineficienta, se considera medicatia de linia a doua. Aceasta include isoprenalina 
(doza initiala 5 µg/min), adrenalina (2-10 µg/min) si dopamine (2-10 µg/Kg min). 
Teofilina (100-200 mg lent intravenos)poate fi administrate in caz de infarct 
miocardic acut, transplant cardiac sau leziune medulara. Se administreaza glucagon 
intravenos in cazul in care cauza potential a bradicardiei este supradozajul de beta-
blocante sau blocante ale canalelor de calciu. Atropina este contraindicate la pacientii 
cu transplant cardiac- putand determina bloc atrioventricular de grad inalt sau chiar 
oprire sinoatriala. 621 

 
 
[h3]Pacing 
 
Este indicat a se initia imediat pacing transcutan daca bradicardia nu raspunde la atropina sau daca 

este putin probabil sa raspunda la atropina. 
 
Pacing-ul transcutan este dureros şi există riscul de lipsă de captură mecanică eficientă este 

necesară efectuarea analgeziei şi sedării pacientului. Se va  verifica prezenŃa capturii 
mecanice şi  se va reevalua periodic starea pacientului. Este necesară efectuarea 
analgeziei şi sedării pacientului si se va  încerca identificarea cauzei bradicardiei. 

 
Dacă atropina este ineficientă şi pacingul transtoracic nu este imediat disponibil, poate fi încercat 

fist pacing (lovituri cu pumnul) în aşteptarea echipamentului necesar pentru 
stimularea transtoracică. Se administrează lovituri ritmice, în serie, cu pumnul strîns, 
la nivelul regiunii parasternale stîngi cu scopul de a stimula cordul la o frecvenŃă 
fiziologică de 50-70 de bătăi pe minut.   

 
Se solicită consult de specialitate pentru stabilirea indicaŃiei de pacing transvenos temporar. 

Pacingul transvenos temporar ar trebui luat în considerare dacă există istoric recent de 
asistolă; bloc atrioventricular Mobitz II; bloc atrioventricular complet (grad III)  mai 
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ales cel asociat cu complexe QRS largi sau cu frecvență ventriculară iniŃială 
<40/minut; pauze ventriculare mai mari de 3 secunde. 

 
 
[h2]Droguri antiaritmice 
 
 
[h3]Adenozina 
 
Adenozina este un nucleotid purinic natural. Încetineşte transmiterea impulsului electric la nivelul 
nodulului atrioventricular cu efect minim asupra altor celule miocardice sau căi de conducere. Are 
eficienŃă crescută în cuparea tahicardiilor paroxistice supraventriculare cu circuite de reintrare care 
includ nodul atrioventricular (AVNRT). În alte tahicardii cu complexe înguste, adenozina permite 
identificarea ritmului de bază prin încetinirea răspunsului ventricular. Are timp de înjumătăŃire 
extrem de scurt, de 10-15 secunde şi, din acest motiv, se administrează în bolus rapid într-o 
perfuzie cu flux mare sau administrarea intravenoasă directă este urmată de un flush de soluŃie 
salină. Cea mai mică doză terapeutic eficientă este de 6 mg (cantitate neagreată ca doză iniŃială de 
unele protocoale curent utilizate), în caz de insucces aceasta poate fi urmată de 2 doze, fiecare de 
12 mg, la interval de 1-2 minute. PacienŃii trebuie avertizaŃi despre efectele adverse neplăcute dar 
tranzitorii, în mod particular greaŃă, eritem facial cu senzaŃie de căldură locală şi discomfort 
toracic. Adenozina nu este disponibilă în unele Ńări europene dar adenozintrifosfatul (ATP) este o 
alternativă. În cîteva Ńări europene nici unul dintre aceste preparate nu este disponibil; verapamilul 
este probabil cea mai bună alternativă. Teofilina şi compuşii înrudiŃi blochează efectele 
adenozinei. PacienŃii în tratament cu dipiridamol sau carbamazepină sau cu cord transplantat 
(denervat) prezintă un răspuns marcat exagerat și care este imprevizibil. La aceşti pacienŃi sau în 
cazul administrării pe un acces venos central, doza iniŃială de adenozină este redusă la 3 mg. În 
prezenŃa sindromului WPW, blocarea conducerii prin nodul AV poate duce la favorizarea 
conducerii prin căile accesorii. În prezenŃa unei aritmii supraventriculare acest efect poate produce 
un răspuns ventricular rapid, cu risc vital. Uneori, în prezenŃa sindromului WPW adenozina poate 
precipita o fibrilaŃie atrială asociată cu un răaspuns ventricular periculos de rapid. 
 
 
[h3]Amiodarona  
 
Administrarea intravenoasă de amiodaronă are efecte asupra canalelor de sodiu, potasiu şi calciu 
asociate cu proprietăŃi de alfa şi betablocadă adrenergică. IndicaŃiile pentru administrarea 
intravenoasă de amiodaronă includ: 
 
• controlul TV monomorfă, TV polimorfă şi a tahicardiilor cu complexe QRS largi de origine 

incertă - stabile hemodinamic; 
• tahicardiile supraventriculare (TSV) necontrolate de adenozină, manevre vagale sau blocadă 

AV; 
• controlul răspunsului ventricular rapid secundar conducerii pe căi accesorii din aritmiile atriale 

(sindroamele de preexcitaŃie); 
• cardioversie electrică fără succes. 
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Se administrează intravenos, 300 mg amiodaronă, în 10-60 de minute, în funcŃie de circumstanŃe şi 
de stabilitatea hemodinamică a pacientului. Această doză de încărcare este urmată de o perfuzie cu 
900 mg administrate în 24 de ore. Doze adiŃionale de 150 mg pot fi repetate de cîte ori este necesar 
pentru aritmii recurente sau persistente (rezistente) pînă la o doză maximă recomandată de 
producător de 2g în 24 de ore (această doză maximă acceptată variază între diferite Ńări). La 
pacienŃii cu funcŃie cardiacă sever alterată, administrarea intravenoasă de amiodaronă este 
preferată altor droguri antiaritmice pentru cuparea aritmiilor atriale şi ventriculare. Efectele 
adverse majore asociate amiodaronei sînt hipotensiunea şi bradicardia, care pot fi prevenite prin 
reducerea ratei de administrare. Hipotensiunea asociată administrării de amiodaronă este produsă 
de solvenŃi vasoactivi (polisorbat 80 şi alcool benzilic). O nouă formulă, apoasă, de amiodaronă nu 
conŃine aceşti solvenŃi iar gradul de hipotensiune indusă este similar celui indus de xilină. De cîte 
ori este ori este posibil, amiodarona ar trebui administrată pe un cateter venos central; produce 
tromboflebită cînd este administrată pe o venă periferică. În urgenŃă poate fi administrată pe o venă 
periferică de calibru mare. 
 
 
[h3] BlocanŃii de canale de calciu: verapamil şi diltiazem  
         
Verapamilul şi diltiazemul sînt droguri blocante ale canalelor de calciu care încetinesc conducerea 
şi cresc perioada refractară la nivelul nodului AV. Diltiazem forma pentru administrare 
intravenoasă nu este disponibilă în unele Ńări. Prin aceste mecanisme pot fi cupate aritmiile cu 
mecanism de reintrare şi poate fi controlat răspunsul ventricular la pacienŃi cu variate tipuri de 
tahicardii atriale. IndicaŃiile de administrare includ: 
 
• tahicardiile cu complexe înguste şi ritm regulat, stabile hemodinamic, necontrolate sau 

neconvertite de adenozină sau manevre vagale; 
• controlul ratei vetriculare la pacienŃii cu fibrilaŃie atrială sau flutter atrial şi funcŃie ventriculară 

prezervată cînd aritmia este debutată de mai puŃin de 48 de ore. 
 
Doza iniŃială de verapamil este de 2,5-5 mg intravenos, în 2 minute. În absenŃa unui răspuns 
terapeutic sau a unui efect advers drog indus, se pot administra doze repetate de 5-10 mg la fiecare 
15-30 de minute pînă la o doză maximă de 20 mg. Verapamilul trebuie administrat doar pacienŃilor 
cu tahicardii paroxistice supraventriculare cu complexe înguste sau în aritmiile cu origine certă 
supraventriculară. Administrarea de blocante de canale de calciu la pacienŃii cu tahicardie 
ventriculară poate induce colaps cardiovascular. 
 
Diltiazemul în doză de 250 micrograme/kgc, urmată de o a doua doză de 350 micrograme/kgc, este 
la fel de eficient ca verapamilul. Verapamilul şi, într-o măsură mai redusă, diltiazemul pot reduce 
contractilitatea miocardică cu scădere critică a debitului cardiac la pacienŃii cu disfuncŃie severă de 
ventricul stîng. Din motivele enumerate la adenozină (paragraful anterior) administrarea de 
blocante de canale de calciu la pacienŃii cu fibrilaŃie atrială sau flutter atrial asociate cu 
sindroamele de preexcitaŃie (WPW) este considerată detrimentală. 
 
 
[h3]Betablocantele 
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Drogurile betablocante (atenolol, metoprolol, labetalol (cu efecte alfa şi betablocante), propranolol, 
esmolol) reduc efectul catecolaminelor circulante şi reduc frecvenŃa cardiacă şi tensiunea arterială. 
De asemenrea au efect cardioprotector pentru pacienŃii cu sindroame coronariene acute. 
Betablocantele sunt indicate pentru următoarele tipuri de tahicardii: 
 
• tahicardii cu complexe QRS înguste şi ritm regulat necontrolate de manevre vagale şi 

adenozină la pacientul cu funcŃie ventriculară prezervată; 
 
• controlul frecvenŃei cardiace în fibrilaŃia atrială şi flutterul atrial cînd funcŃia ventriculară este 

prezervată. 
 
Doza intravenoasă de atenolol (beta1) este de 5 mg  administrate în 5 minute, repetată dacă este 
nevoie după 10 minute. Metoprololul (beta1) se administrează în doze de 2-5 mg la intervale de 5 
minute pînă la o doză totală de 15 mg. Propranololul (cu efecte beta1 şi beta2), 100 
micrograme/kgc, se administrează lent, în trei doze egale la 2-3 minute interval. 
 
Administrat intravenos, esmololul este un betablocant beta1-selectiv cu durată scurtă de acŃiune 
(timp de înjumătăŃire de 2-9 minute). Se administrează intravenos în doză de încărcare de 500 
micrograme/kgc pe parcursul unui minut, urmată de perfuzie cu 50-200 micrograme/kgc/minut. 
 
Efectele adverse ale betablocantelor includ bradicardia, întîrzierea conducerii la nivelul nodulului 
AV şi hipotensiunea. ContraindicaŃiile utilizării de betablocante includ blocurile atrioventriculare 
de gradul II şi gradul III, hipotensiunea, insuficienŃa cardiacă congestivă severă şi patologia 
pulmonară asociată cu bronhospasm. 
 
 
[h3]Magneziul  
 
    Magneziul este prima linie de tratament pentru tahicardia ventriculară polimorfă. De asemenea 
poate reduce frecvenŃa ventriculară în fibrilaŃia atrială.618, 626-628 Doza este de 2 g (8 mmoli) 
administrată în 10 minute. Poate fi repetată o dată dacă este necesar. 
 
 
[h1]4h Îngrijirea postresuscitare 
 
 
[h2] Introducere 
 
Restabilirea circulaŃiei spontane (ROSC) este doar primul pas în procesul de recuperare după 
oprirea cardiacă. Fenomenele fiziopatologice complexe care apar consecutiv ischemiei organice 
globale din timpul opririi cardiace şi răspunsul la restabilirea reperfuziei în urma unei resuscitări 
reuşite au fost denumite sindromul postresuscitare.629 MulŃi dintre aceşti pacienŃi vor necesita 
suportul funcŃiei a multiple organe şi terapia pe care o primesc în această fază de postresuscitare 
influenŃează semnificativ statusul neurologic la distanŃă.185, 630-634 Faza postresuscitare începe în 
locul în care s-a restabilit circulaŃia spontană, însă odată stabilizat, pacientul este transferat în cea 
mai apropiată zonă de îngrijire complexă (de exemplu unitate de terapie intensivă sau terapie 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 284 
 

intensivă coronarieni) pentru continuarea monitorizării şi a tratamentului. Dintre pacienŃii internaŃi 
în unităŃile de terapie intensivă după o oprire  cardiacă, aproximativ 25-56% vor supravieŃui şi vor 
fi externaŃi, depinde de sistemul şi calitatea îngrijirii.499, 630, 633, 635-639 Marea  majoritate a 
pacienŃilor externaŃi va avea un status neurologic bun deşi unii dintre ei pot avea un grad de 
disfuncŃie cognitivă.640 

 
 
[h2]Sindromul postresuscitare 
 
Sindromul postresuscitare cuprinde disfuncŃia/leziunea cerebrală postoprire cardiacă, disfuncŃia 
miocardică postoprire cardiacă, răspunsul sistemic la ischemie/reperfuzie şi persistenŃa patologiei 
precipitante/iniŃiatoare. Severitatea acestui sindrom variază în funcŃie de durata şi cauza opririi 
cardiace. Este posibil să nu se dezvolte deloc dacă oprirea cardiacă a fost de scurtă durată. 
Leziunile cerebrale secundare opririi cardiace pot avea următoarele manifestări clinice: comă, 
convulsii, mioclonii, diferite grade de disfuncŃie cognitivă şi moarte cerebrală. Dintre pacienŃii 
care supravieŃuiesc internării în ATI dar care apoi mor în spital, leziunile cerebrale sînt cauza de 
deces în 68% din SCR (stop cardiorespirator) instalate în prespital şi în 23% din SCR instalat în 
spital.246, 641 Leziunile cerebrale secundare opririi cardiace pot fi exacerbate de disfuncŃia 
microcirculaŃiei, disfuncŃia mecanismelor de autoreglare, hipercarbie, hiperoxie, febră, 
hiperglicemie şi convulsii. DisfuncŃia miocardică semnificativă este frecventă după un stop 
cardiorespirator însă tipic se recuperează în 2-3 zile. Ischemia/reperfuzia tisulară globală activează 
mecanismele imunologice şi de coagulare contribuind la disfuncŃia multiplă de organ şi la 
creşterea riscului de infecŃie.644, 645 Din acest motiv, sindromul postresuscitare are multe 
caracteristici comune cu sepsisul, inclusiv depleŃia de volum intravascular şi vasodilataŃia646, 647.  
 
 
[h2]Căile aeriene şi ventilaŃia  
 
PacienŃii care au suferit o oprire cardiacă de scurtă durată şi care au răspuns rapid şi pozitiv la 
manevrele de resuscitare îşi pot relua imediat funcŃiile cerebrale normale. Aceşti pacienŃi nu 
necesită intubaŃie orotraheală şi ventilaŃie mecanică însă este indicată administrarea de oxigen pe 
mască facială. Atît hipoxemia cît şi hipercarbia cresc riscul producerii unui nou episod de oprire 
cardiacă şi pot contribui la dezvoltarea leziunilor cerebrale secundare. Mai multe studii pe animale 
au arătat că hiperoxemia induce stres oxidativ şi lezează neuronii postischemici.648-651 Un studiu 
desfăşurat pe animale a demonstrat că ajustarea fracŃiei de oxigen în aerul inspirat (FiO2) cu scopul 
obŃinerii unei saturaŃii arteriale de oxigen de 94-96% în prima oră după ROSC („reoxigenare 
controlată”) se asociază cu evoluŃie neurologică mai bună comparativ cu administrarea de oxigen 
100%.329 Un studiu clinic recent care a inclus 6000 de pacienŃi, susŃine datele obŃinute de studiul 
pe animale şi a demonstrat că hiperoxemia în faza postresuscitare este asociată cu un prognostic 
mai prost comparativ atît cu normoxemia cît şi cu hipoxemia.330 În activitatea clinică, imediat ce 
saturaŃia arterială în oxigen poate fi monitorizată corect (prin analiza gazelor arteriale şi/sau 
pulsoximetrie), ar putea fi mult mai practică titrarea concentraŃiei de oxigen în aerul inspirat pentru 
a menŃine o saturaŃie arterială în oxigen în interval de 94-98%.   
 
Se ia în considerare intubaŃia traheală, sedarea şi ventilaŃia controlată pentru orice pacient cu 
funcŃie cerebrală deprimată. Se verifică poziŃia corectă a sondei de intubaŃie deasupra carinei. 
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Hipocarbia produce vasoconstricŃie cerebrală şi reducerea fluxului sanguin cerebral.652 
Postresuscitare, hipocapneea indusă prin hiperventilaŃie produce ischemie cerebrală.654-656 Nu 
există date care să stabilească o valoare specifică Ńintă a PCO2 arteriale postresuscitare însă este 
considerată rezonabilă ajustarea ventilaŃiei pentru a obŃine normocarbia, monitorizată prin end-
tidal PCO2 şi gaze arteriale. 
 
Se montează sondă nazogastrică pentru decomprimarea stomacului; distensia gastrică produsă de 
ventilaŃia gură la gură sau pe mască şi balon limitează mişcarea diafragmului şi interferă cu 
ventilaŃia. Se administrează doze adecvate de sedative care vor reduce consumul de oxigen. Doze-
bolus de droguri paralizante musculare ar putea fi necesare, mai ales dacă este utilizată hipotermia 
terapeutică (vezi mai jos), însă se evită administrarea continuă a acestora deoarece pot masca 
activitatea convulsivă. Se efectuează radiografie toracică pentru a verifica poziŃia sondei de 
intubaŃie şi a liniilor venoase centrale, pentru a identifica semnele de edem pulmonar şi a decela 
complicaŃii ale resuscitării cum ar fi fracturile costale şi pneumotoraxul asociat.  
 
 
[h2]CirculaŃia 
 
Majoritatea pacienŃilor care instalează oprirea cardiacă în prespital suferă de o formă de boală 
coronariană ischemică.657, 658 Modificări morfologice acute în plăcile coronariene au fost 
identificate în 40-86% din supravieŃuitorii opririi cardiace şi în 15-64% din studiile necroptice.659 
Este foarte bine stabilit că  postresuscitare, pacienŃii cu infarct miocardic cu supradenivelare de 
segment ST (STEMI) trebuie să beneficieze precoce de angiografie coronariană şi intervenŃie 
coronariană percutană (PCI) dar, deoarece durerea coronariană şi/sau supradenivelarea de ST sunt 
slabi predictori de ocluzie coronariană acută la aceşti pacienŃi,660 aceste intervenŃii ar trebui luate 
în considerare pentru toŃi cei resuscitaŃi la care există suspiciunea de boală coronariană acută.630, 

634, 660-666 Există mai multe studii care au demonstrat că asocierea dintre hipotermia terapeutică şi 
PCI este fezabilă şi sigură după o oprire cardiacă indusă de un infarct miocardic acut.630, 634, 639, 666, 

667 
 
DisfuncŃia miocardică postoprire cardiacă produce instabilitate hemodinamică care se manifestă 
prin hipotensiune, index cardiac scăzut şi aritmii.642 Echocardiografia precoce permite 
cuantificarea gradului de disfuncŃie miocardică.643 În ATI, stabilirea unei linii arteriale pentru 
monitorizare continuă a tensiunii arteriale este esenŃială. Tratamentul cu fluide, inotrope şi 
vasopresoare poate fi ghidat de tensiunea arterială, frecvenŃa cardiacă, debitul urinar, rata 
clearance-ului plasmatic al lactatului şi saturaŃiile în oxigen din sîngele venos central. 
Monitorizarea non-invazivă a debitului cardiac poate ajuta la ghidarea terapiei  dar nu există nici o 
dovadă că utilizarea ei ar influenŃa evoluŃia. Dacă repleŃia volemică şi drogurile vasoactive sunt 
insuficiente pentru suportul circulaŃiei se ia în considerare inserŃia unui balon de contrapulsaŃie 
aortică.630, 639 Administrarea de volume relativ mari de fluide este remarcabil tolerată de pacienŃii 
cu sindrom postresuscitare.514, 630, 631, 642 Deşi terapia Ńintă precoce este bine stabilită în tratamentul 
sepsisului şi a fost propusă ca strategie terapeutică în faza postresuscitare, nu există suficiente date 
pentru utilizarea de rutină. 
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Există foarte puŃine studii clinice randomizate care evaluează rolul tensiunii arteriale în evoluŃia 
după o oprire cardiacă. Un studiu randomizat a demonstrat că nu există nici o diferenŃă în evoluŃia 
neurologică între pacienŃii cu tensiune arterială medie (TAM)>100 mmHg versus ≤100 mmHg la 5 
minute după ROSC; totuşi, recuperarea funcŃională bună a fost asociată cu o valoare mai mare a 
tensiunii arteriale în primele două ore de la ROSC.669  Într-un studiu registru, cu mai mult de 6000 
de pacienŃi resuscitaŃi, hipotensiunea (tensiunea arterială sistolică <90 mmHg) la admisia în ATI a 
fost asociată cu evoluŃie nefavorabilă. (Trzeciak, 2009, 2895). EvoluŃii favorabile au fost atinse în 
studiile desfăşurate pe pacienŃii care au instalat oprirea cardiacă în prespital şi la care TAM Ńintă a 
fost cuprinsă într-un interval în care limita inferioară a fost de 65-75 mmHg630 şi cea superioară de 
90-100 mmHg.633, 670 În absenŃa unor date definitive, valoarea Ńintă a tensiunii arteriale medii este 
cea la care se obŃine un debit urinar adecvat (1ml/kgc/oră) şi valori plasmatice de lactat normale 
sau în descreştere, luînd în considerare tensiunea arterială normală a pacientului, cauza opririi 
cardiace şi severitatea disfuncŃiei miocardice.629 Important, hipotermia poate creşte debitul urinar 
şi poate afecta negativ clearance-ul lactatului. 
 
Imediat după oprirea cardiacă există, tipic, o perioadă de hiperkaliemie. Eliberarea ulterioară de 
catecolamine endogene favorizează transportul intracelular de potasiu producînd hipokaliemie. 
Hipokalimia poate predispune la aritmii ventriculare. Se administrează potasiu pentru a menŃine o 
concentraŃie plasmatică între 4,0 şi 4,5 mmoli/L. 
 
 
[h2]Neurologic (optimizarea recuperării neurologice) 
 
 
[h3]Perfuzia cerebrală  
 
Imediat după ROSC există o perioadă de hiperemie cerebrală.671 După oprirea cardiacă asfixică, 
edemul cerebral poate apare tranzitor după ROSC dar arareori este asociat cu o creştere a presiunii 
intracraniene clinic relevantă.672, 673 Autoreglarea fluxului sanguin cerebral este ineficientă pentru 
o perioadă de timp după oprirea cardiacă ceea ce înseamnă că perfuzia cerebrală variază mai 
degrabă în funcŃie de presiunea de perfuzie cerebrală decît să fie corelată cu activitatea 
neuronală.674, 675 Aşa cum s-a discutat anterior, după ROSC, se menŃine tensiunea arterială medie 
aproape de nivelele normale ale pacientului. 
 
 
[h3]Sedarea 
 
Deşi a fost atitudine comună sedarea şi ventilarea mecanică cel puŃin 24 de ore după ROSC, nu 
există date sigure care să definească o perioadă de timp de ventilaŃie, sedare şi blocadă 
neuromusculară după oprirea cardiacă. PacienŃii au nevoie să fie bine sedaŃi pe parcursul utilizării 
hipotermiei terapeutice şi prin urmare durata sedării şi ventilaŃiei este influenŃată de acest 
tratament. Nu există date care să indice dacă alegerea tipului de sedare influenŃează sau nu 
prognosticul, însă este de obicei utilizată combinaŃia dintre opioide şi hipnotice. Drogurile cu 
durată scurtă de acŃiune (de exemplu propofol, alfentanil, remifentanil) permit evaluarea 
neurologică precoce. Sedarea adecvată reduce consumul de oxigen. Pe parcursul utilizării 
hipotermiei, sedarea optimă poate reduce sau preveni frisonul, ceea ce permite atingerea mai 
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rapidă a temperaturii Ńintă. Utilizarea scalelor de sedare deja publicate (de ex. Richmond sau 
Ramsay) ar putea fi utilă pentru monitorizarea acestor pacienŃi.676, 677 

 

 
[h3]Controlul convulsiilor 
 
Convulsiile sau miocloniile sau ambele apar în 5% pînă la 15% din pacienŃii adulŃi cu ROSC şi la 
10% pînă la 40% din cei care rămîn comatoşi.499, 678-681 Convulsiile cresc metabolismul cerebral 
pînă la de 3 ori682 şi pot produce leziuni cerebrale: se tratează prompt şi eficient cu 
benzodiazepine, fenitoină, valproat de sodiu, propofol sau un barbituric. Miocloniile pot fi în mod 
particular dificil de tratat; fenitoina este de cele mai multe ori ineficientă. Clonazepamul este cel 
mai eficient drog antimioclonic, dar valproatul de sodiu, levetiracetamul şi propofolul pot fi de 
asemenea eficiente.683. Terapia de menŃinere trebuie iniŃiată imediat după evenimentul iniŃial odată 
ce cauzele potenŃial precipitante (de ex. hemoragia intracraniană, diselectrolitemiile) au fost 
excluse. Nu există studii despre utilizarea profilactică a anticonvulsivantelor după oprirea cardiacă 
la adulŃi. 
 
 
[h3]Controlul glucozei 
 
Există o strînsă asociere între nivelele crescute ale glicemiei postresuscitare şi prognosticul 
neurologic prost.499-502, 505, 635, 684, 685 Deşi un studiu clinic randomizat desfăşurat intr-o secŃie ATI-
chirurgie cardiacă arătat că menŃinerea controlului strict al glicemiei (4,4-6,1 mmoli/L sau 80-100 
mg/dl) utilizînd insulină a redus mortalitatea la adulŃii în stare critică, un al doilea studiu condus de 
acelaşi grup pe pacienŃi non-chirurgicali nu a demonstrat nici un beneficiu.687 Un studiu 
randomizat desfăşurat pe pacienŃii cu OCHA şi fibrilatie ventriculară, controlul strict al glicemiei 
(72-108 mg/dl, 4-6 mmoli/L) nu a oferit nici un beneficiu asupra supraviețuirii comparativ cu 
controlul moderat al glucozei (108-144 mg/dl, 6-8mmoli/L) dar au existat mai multe episoade de 
hipoglicemie în grupul cu control strict.688 Un mare studiu randomizat asupra controlului intensiv 
al glicemiei (4,5-6,0 mmoli/L) versus control convenŃional al glicemiei (10 mmoli/L sau mai 
puŃin) în ATI generală a raportat o creştere a mortalităŃii la 90 de zile la pacienŃii cu control 
intensiv.689 Un alt studiu recent şi două studii meta-analiză asupra controlului strîns al glicemiei 
versus control convenŃional la pacienŃii critici au arătat că nu există diferenŃă semnificativă în 
mortalitate dar a descoperit că menŃinerea unui control stins al valorilor glicemiei se asociază cu 
un risc crescut de hipoglicemie.690-692 Hipoglicemia severă este asociată cu mortalitate crescută la 
pacienŃii critici,693 şi la pacienŃii comatoşi există în mod particular risc de nerecunoaştere a 
hipoglicemiei. Există dovezi că, indiferent de valoarea intervalului Ńintă, variabilitatea valorilor 
glicemiei se asociază cu mortalitatea.694 
 
Bazat pe datele disponibile, după ROSC, glicemia ar trebui menŃinută la valori ≤10 mmoli/L (180 
mg/dl).695 Hipoglicemia trebuie evitată. Controlul strict al glicemiei nu trebuie implementat la 
pacienŃii cu ROSC din cauza riscului crescut de hipoglicemie. 
 
 
[h3]Controlul temperaturii 
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[h4]Tratamentul hiperpirexiei 
 
O perioadă de hipertermie (hiperpirexie) este comună în primele 48 de ore după oprirea 
cardiacă.696-698 Mai multe studii au documentat asocierea dintre pirexia postarest şi evoluŃia 
nefavorabilă.499, 696, 698-701 Nu există studii clinice randomizate, controlate, care să evalueze efectele 
tratării pirexiei (definită ca ≥37,6◦C) comparativ cu lipsa controlului temperaturii în faza 
postresuscitare. Deşi efectele creşterii temperaturii asupra prognosticului nu sînt dovedite, pare 
prudentă tratarea oricărei hipertermii care apare în faza postresuscitare cu antipiretice sau răcire 
activă. 
 
 
[h4]Hipotermia terapeutică  
 
Datele obŃinute din studiile pe animale şi oameni demonstrează că hipotermia uşoară are efect de 
neuroprotecŃie şi îmbunătăŃeşte prognosticul după o perioadă de hipoxie-ischemie cerebrală 
globală.702,703 Răcirea suprimă multe din căile care duc la moartea celulară întîrziată, inclusiv 
apoptoza (moartea celulară programată). Hipotermia scade rata metabolică cerebrală pentru oxigen 
(CMRO2) cu aproximativ 6% pentru fiecare 1◦C de scădere a temperaturii704 şi prin aceasta ar 
putea reduce eliberarea de aminoacizi excitanŃi şi de radicali liberi.702 Hipotermia blochează 
efectele intracelulare ale expunerii la excitotoxine (nivele crescute de calciu şi glutamat) şi reduce 
răspunsul inflamator asociat cu sindromul postresuscitare. 
 
 
[h5]Ce pacienŃi postarest ar trebui răciŃi?  
 
Toate studiile despre hipotermia terapeutică în faza postresuscitare au inclus doar pacienŃii aflaŃi în 
comă. Există date solide care sprijină utilizarea hipotermiei induse la pacienŃii comatoşi 
supravieŃuitori ai unei opriri cardiace prin FV în prespital. Un studiu randomizat705 şi un studiu 
pseudo-randomizat670 au demonstrat îmbunătăŃirea prognosticului neurologic la externare sau la 6 
luni la pacienŃii comatoşi după FV instalată în prespital. Răcirea a fost iniŃiată în interval de minute 
pînă la ore după ROSC şi pentru 12-24 de ore a fost menŃinută o temperatură de 32-34◦C. Două 
studii cu grup de control istoric au arătat îmbunătăŃirea prognosticului neurologic după hipotermie 
terapeutică la pacienŃii comatoşi după oprire cardiacă prin FV.706-708 Extrapolarea acestor date 
pentru alte opriri cardiace (de ex. alte ritmuri iniŃiale, opririle produse în spital, pacienŃii pediatrici) 
par rezonabile dar sunt susŃinute doar de date incomplete. 
 
Un studiu mic, randomizat, a arătat reducerea nivelelor plasmatice de lactat şi a ratei de extracŃie a 
oxigenului într-un grup de pacienŃi comatoşi după oprire cardiacă prin asistolă sau activitate 
electrică fără puls care au fost răciŃi cu o pătură de răcire.709Şase studii cu grup de control istoric 
au arătat beneficii ale hipotermiei terapeutice la pacienŃii comatoşi în urma OHCA indiferent de 
ritmul de oprire cardiacă.630, 633, 710-713 Două studii nerandomizate dar cu grupuri de control au 
indicat posibilitatea beneficiilor hipotermiei după oprirea cardiacă prin alte ritmuri iniŃiale instalate 
în spital sau în prespital.714, 715 
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[h5]Cum se face răcirea? 
 
Aplicarea practică a hipotermiei se divide în trei faze: inducŃia, menŃinerea şi reîncălzirea.716 
Tehnicile de răcire externă şi/sau internă pot fi utilizate pentru a iniŃia răcirea. O perfuzie cu 30 
ml/kgc de soluŃie salină sau Hartmann la 4◦C scade temperatura centrală cu aproximativ 1,5oC 630, 

634, 639, 707, 708, 717-728 şi această tehnică poate fi utilizată pentru a iniŃia răcirea în prespital.512, 729-732 
 
Alte metode de inducere şi/sau menŃinere a hipotermiei includ: 
• simplele pachete de gheaŃă şi/sau prosoapele reci sunt ieftine; însă, aceste metode ar putea fi 

mai consumatoare de timp pentru personalul medical, pot induce fluctuaŃii de temperatură mai 
importante şi nu permit reîncălzirea controlată.634, 639, 670, 710, 726, 727, 733-735  Fluidele reci (ca 
gheaŃa) singure nu pot fi utilizate pentru a menŃine hipotermia720 însă chiar şi simpla adiŃie a 
unor pachete cu gheaŃă pot duce la un control adecvat al temperaturii.726. 

• pături sau perne de răcire.728, 736-741 
• pături cu apă sau aer circulant.630, 631, 633, 707, 708, 713, 714, 728, 742-745 
• perne cu apă circulantă şi acoperite cu gel.630, 712, 721, 722, 728, 739, 744, 746 
• schimbătoare de căldură intravasculare, plasate de obicei în venele femurale sau subclavii.630, 

631, 714, 715, 719, 725, 728, 733, 734, 743, 747-749 
• bypass cardiopulmonar.750 
 

De cele mai multe ori, răcirea iniŃial după ROSC este facilă deoarece în mod normal temperatura 
scade pe parcursul primei ore.499, 699 Răcirea iniŃială este facilitată de neuroblocada musculară şi 
sedare, care previn frisonul.751 Sulfatul de magneziu, un antagonist de receptor NMDA natural, 
reduce uşor pragul de instalare a frisonului şi poate fi de asemenea utilizat pentru a reduce pragul 
de instalare a frisonului.716, 752 
 
În faza de menŃinere, este preferată o metodă de răcire ce permite monitorizarea eficientă a 
temperaturii cu scopul de a reduce fluctuaŃiile de temperatură. Acest obiectiv este cel mai bine 
atins prin utilizarea de dispozitive de răcire interne sau externe care includ feedback permanent 
pentru a atinge valoarea Ńintă a temperaturii. Tipic temperatura este măsurată printr-un dispozitiv 
plasat în vezica urinară şi/sau în esofag.716 Deocamdată nu există date care să arate care metodă de 
răcire creşte supravieŃuirea comparativ cu alta; însă dispozitivele interne permit un control mai 
precis al temperaturii comparativ cu tehnicile externe.728 
 
ConcentraŃiile plasmatice ale electroliŃilor, volumul intravascular efectiv şi rata metabolică se pot 
modifica rapid în timpul reîncălzirii aşa cum se întîmplă şi pe parcursul răcirii. De aceea 
reîncălzirea trebuie să fie făcută lent: rata optimă este necunoscută dar prin consens s-a stabilit un 
ritm de 0,25-0,5oC pe oră.714 
 
 
[h5]Cînd este indicată răcirea? 
 
Datele animale arată că cu cît răcirea este mai precoce după ROSC cu atît prognosticul este mai 
bun.753  Mai mult iniŃierea răcirii intraresuscitare ar putea fi benefică – studiile pe animale au arătat 
că poate facilita ROSC.754, 755 Mai multe studii clinice au arătat că hipotermia poate fi iniŃiată în 
prespital,511, 729, 730, 732, 741 dar deocamdată nu există studii pe oameni care să stabilească beneficiile 
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scurtării timpului de atingere a valorilor Ńintă ale temperaturii. Un studiu registru, cu 986 de 
pacienŃi comatoşi postarest sugerează că timpul scurs pînă la iniŃierea răcirii nu s-a asociat cu 
îmbunătăŃirea statusului neurologic la externare.666 O serie de cazuri consecutive de 49 de pacienŃi 
comatoşi după oprire cardiacă instalată în prespital şi care au fost răciŃi cu dispozitive 
intravasculare, a arătat de asemenea că timpul scurs pînă la atingerea temperaturii Ńintă nu este un 
predictor independent al recuperării neurologice.749 
 
 
[h5]Efectele fiziologice şi complicaŃiile hipotermiei 
 
Binecunoscutele efecte fiziologice ale hipotermiei trebuie controlate cu grijă:716 
• Frisonul creşte rata metabolică şi producŃia de căldură şi prin aceasta reduce rata de răcire – 

strategiile de control a frisonului sunt discutate mai sus. 
• Hipotermia uşoară creşte rezistenŃa vasculară sistemică, produce aritmii (de obicei 

bradicardie).715 
• Produce tulburări ale diurezei şi ale electroliŃilor cum ar fi hipofosfatemie, hipokaliemie, 

hipomagneziemie şi hipocalcemie.716, 756 
• Hipotermia reduce senzitivitatea insulinei şi secreŃia de insulină, hiperglicemie670 care va 

necesita tratament cu insulină (vezi controlul glucozei). 
• Hipotermia uşoară produce tulburări de coagulare şi creşte riscul de sîngerare deşi acesta nu a 

fost confirmat de prea multe studii clinice.630, 705 Într-un studiu registru s-a descoperit creşterea 
ratei de sîngerări minore la combinaŃia dintre angiografia coronariană şi hipotermia terapeutică, 
dar această combinaŃie de tehnici a fost de asemenea şi cel mai bun predictor de prognostic 
bun.666 

•  Hipotermia poate produce disfuncŃii ale sistemului imun şi creşte rata infecŃiilor.716, 735, 737 
• ConcentraŃia serică a amilazei este de obicei crescută în hipotermie dar semnificaŃia ei este 

neclară. 
• Clearance-ul drogurilor sedative şi a neuroblocantelor musculare este redus cu aproximativ 

30% la o temperatură centrală de 34oC.757 
 
 
[h5]ContraindicaŃiile hipotermiei 
 
ContraindicaŃiile general recunoscute ale hipotermiei terapeutice, dar care nu sint universal 
aplicate, includ: infecŃia sistemică severă, disfuncŃia multiplă de organ documentată şi 
coagulopatia preexistentă (terapia fibrinolitică nu este o contraindicaŃie pentru hipotermia 
terapeutică). 
 
 
[h3]Alte strategii terapeutice 
 
Drogurile neuroprotective (Coenzima Q10,738 thiopental,758 glucocorticoizii,759, 760 nimodipina,761, 

762 lidoflazina,763 sau diazepamul453) utilizate singure sau ca adjunct la hipotermia terapeutică, nu 
au un beneficiu demonstrat în creşterea supravieŃuirii neurologic intact cînd sînt incluse în 
tratamentul postarest. De asemenea nu există suficiente date pentru utilizarea de rutină a 
hemofiltrării cu volum mare pentru îmbunătăŃirea prognosticului neurologic la pacienŃii cu ROSC. 
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[h2]Prognostic 
 
Două treimi din cei care decedează după admiterea în ATI ca urmare a unei opriri cardiace produse 
în prespital, mor din cauza leziunilor neurologice; acest fenomen a fost demonstrat atît cu246 cît şi 
fără641 utilizarea hipotermiei terapeutice. Un sfert din cei care decedează după admiterea în ATI ca 
urmare a unei opriri cardiace instalate în spital mor din cauza leziunilor neurologice. Este necesară 
o modalitate de predicŃie a evoluŃiei statusului neurologic care să poate fi aplicată fiecărui pacient, 
imediat după ROSC. Multe studii s-au concentrat asupra predicŃiei evoluŃiei nefavorabile pe 
termen lung (stare vegetativă sau moarte) bazată pe elemente clinice şi teste care indică leziunea 
cerebrală ireversibilă, pentru a permite clinicienilor să retragă suportul vital.  
Implicațiile acestor teste prognostice sunt de o asemenea natură încît ele ar trebui să aibă 100% 
specificitate și rată negativă a rezultatelor fals pozitive (RFP), de exemplu proporția indivizilor 
care pot avea într-un final un prognostic pe termen lung „bun” în ciuda predicției unui prognostic 
rezervat. Acest subiect al prognosticării după o oprire cardiacă este controversat deoarece: (1) 
multe studii sunt umbrite de împlinirea propriilor profeții (tratamentul arareori este continuat 
suficient de mult la un  număr suficient de mare de pacienți pentru a permite o estimare reală a 
ratei de rezultate fals pozitive pentru oricare din testele prognostic); (2)multe studii includ atît de 
puțini pacienți încît chiar dacă rata RFP este 0% limita superioară de 95% a intervalului de 
confidență ar putea fi prea mare și (3) multe studii de prognosticare au fost desfășurate înainte de 
implementarea hipotermiei terapeutice și sunt date care arată că această terapie face aceste teste 
mai puțin sensibile. 
 
 
[h3]Examenul clinic  
 
Nu există semne clinice neurologice care să prezică prognosticul slab cu siguranță (Cerebral 

Performance Category [CPC] 3 sau 4 sau decesul) la mai puțin de 24 de ore după oprirea cardiacă. 
La pacienții adulți care sunt comatoși după o oprire cardiacă, care nu au fost tratați cu hipotermie 
și care nu au factori disturbatori (cum ar fi hipotensiunea, sedativele sau relaxantele musculare) 
absența atît a reflexului pupilar la lumină cît și a reflexului cornean la ≥72 de ore are un mare 
factor de siguranță în predicția prognosticului negativ (RFP 0%; 95% CI 0-9%).681 Absența 
reflexelor oculo-vestibulare la ≥24 de ore (RFP 0%; 95% CI 0-14%)765, 766 și un GCS motor de 2 
sau mai puțin la ≥72 de ore (RFP 5%; 95% CI 2-9%)681 sînt mai puțin sigure. Alte semne clinice, 
inclusiv miocloniile, nu sunt recomandate pentru predicția prognosticului negativ. Prezența 
statusului mioclonic la adulți este strîns asociat cu prognosticul prost680, 681, 767-769 însă în cazuri 
rare a fost descrisă recuperarea neurologică bună, ceea ce face diagnosticul sigur problematic.770-

774 

 

 
[h3]Markerii biochimici  
 
Creșterea nivelelor serice de enolază specific neuronală este asociată cu prognosticul rezervat la 
pacienții comatoși după oprirea cardiacă.681, 749, 775-793 Deși au fost raportate valori cut-off cu o rată 
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de rezultate fals pozitive de 0%, aplicabilitatea clinică este limitată din cauza variabilității în 0% 
RFP ale valorilor cut-off între diferite studii. 
 
 
Creșterea nivelelor serice de S100 sunt asociate cu prognosticul rezervat la pacienții comatoși 
după oprire cardiacă.681, 775-777, 783, 785, 786, 788, 789, 792, 794-799 
 
 
Mai mulți markeri serici măsurați după ROSC susținută au fost asociați cu prognosticul slab după 
oprirea cardiacă, inclusiv BNP,800 vWF,801 ICAM-1,801 procalcitonina,795 IL-1ra, RANTES, 
sTNFRII, IL-6, IL-8 și IL-10.646 Însă alte studii nu au găsit o relație între prognostic și nivelele 
serice de IL-8794 

și procalcitonină și sTREM-1.802 
 
Cele mai nefavorabile prognostice la pacienții comatoși după oprirea cardiacă sunt de asemenea 
asociate cu creșterea nivelelor de CK în lichidul cefalorahidian - (CSF)-CK803, 804 și CKBB în 
lichidul cefalorahidian.775, 776, 778, 790, 804-808 Totuși un studiu nu a găsit nici o relație între prognostic 
și nivelele de CKBB în lichidul cefalorahidian.809 
 
Prognosticul este de asemenea asociat cu creșterea nivelelor în lichidul cefalorahidian și a altor 
markeri inclusiv NSE, 776, 785,790 S100,785 LDH, TGO,778, 804 neurofilament,810 acid fosfatază și 
lactat.804 Nivelele de beta-D-N-acetilglucozaminidază și piruvat în lichidul cefalorahidian nu au 
fost asociate cu prognosticul în oprirea cardiacă.804 
 
În concluzie, nu este dovedit rolul ca predictori ai prognosticului slab la pacientul comatos după 
oprirea cardiacă a biomarkerilor în ser sau în lichidul cefalorahidian, ca parametri individuali, cu 
sau fără utilizarea hipotermiei terapeutice (HT). Limitările sunt date de numărul mic de pacienți 
din studii și/sau inconsistența valorilor cut-off pentru prezicerea prognosticului. 
 
 
[h3]Studiile electrofiziologice 
 
Nici un studiu electrofiziologic nu prezice cu siguranță prognosticul la un pacient comatos în 
primele 24 de ore după oprirea cardiacă. Dacă sunt măsurate potențialele evocate somatosenzitive 
(SSEP) după 24 de ore la pacientul comatos postarest care nu a beneficiat de hipotermie 
terapeutică, absența bilaterală a răspunsului cortical N20 la stimularea nervului median prezice 
prognosticul slab (moarte sau CPC 3 sau 4) cu o RFP de 0,7% (95% CI: 0,1-3,7).775 În absența 
circumstanțelor disturbatoare cum ar fi sedativele, hipotensiunea, hipotermia sau hiperpirexia, este 
rezonabilă utilizarea unei interpretări EEG neprocesate (în special identificarea supresiei generale 
la mai puțin de 20µV, burst suppression pattern cu activitate epileptică generalizată și complexe 
periodice difuze pe fond de linie izoelectrică) efectuată între 24 și 72 de ore după ROSC pentru a 
asista procesul de predicție a prognosticului slab (RFP 3%, 95% CI 9-11%) la pacientul comatos 
postarest care nu a fost tratat cu hipotermie.775 Există dovezi inadecvate pentru a susține utilizarea 
de rutină a altor studii electrofiziologice (de exemplu, potențiale evocate auditive de trunchi 
cerebral anormale) pentru prognosticarea unei evoluții nefavorabile la pacientul comatos 
postarest.607 
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[h3]Studii imagistice  
 
Multe tehnici imagistice (rezonanța magnetică [RMI], tomografia computerizată [CT], single 

photon emission computed tomography [SPECT], angiografia cerebrală,  Doppler transcranial, 
medicină nucleară, near infra-red spectroscopy [NIRS] au fost studiate pentru a determina 
utilitatea lor în predicția prognosticului la pacienții care au supraviețuit opririi cardiace.607 Nu 
există studii de nivel unu sau doi care să susțină utilizarea vreunei tehnici imagistice în evaluarea 
prognosticului la pacientul comatos postarest. În ansamblu, acele studii imagistice care au fost 
utilizate au fost limitate de lotul mic de pacienți, de variabilitatea intervalului de timp la care au 
fost efectuate (multe din ele tardiv în cursul evoluției), lipsa de comparație cu metode 
standardizate de prognosticare și retragerea precoce a suportului vital. În ciuda potențialului 
remarcabil încă trebuie să se dovedească că neuroimagistica poate fi o modalitate acurată, 
independentă de predicție a prognosticului la indivizii comatoși după oprire cardiacă și, pînă 
atunci, utilizarea de rutină în acest scop nu este recomandată. 
 
 
[h3]Impactul hipotermiei terapeutice asupra prognosticării 
 
Există dovezi inadecvate pentru a recomanda o abordare specifică a predicției prognosticului 
negativ la pacienții postarest care au beneficiat de hipotermie terapeutică. Nu există semne 
neurologice clinice, studii electrofiziologice, biomarkeri sau studii imagistice care pot prezice cu 
siguranță prognosticul neurologic în primele 24 de ore după oprirea cardiacă. Bazat pe dovezile 
limitate disponibile, indicii de prognostic, potențial siguri, ai evoluției nefavorabile la pacienții 
postarest care au beneficiat de hipotermie terapeutică, includ: absența bilaterală a N20 peak pe 
SSEP ≥ 24 de ore după oprirea cardiacă (RFP 0%, 95% CI 0-69%) și absența atît a reflexului 
cornean cît și a reflexelor pupilare 3 sau mai multe zile postarest (RFP 0%, 95% CI 0-48%).767, 811 
Dovezile disponibile limitate de asemenea sugerează ca Glasgow Coma Score componenta 
motorie de 2 sau mai puțin la 3 zile post-ROSC (RFP 14% [95% CI 3-31%])767 și prezența status 
epilepticus (RFP de 7% [95% CI 1-25%] la 11,5% [95% CI 3-31%])812, 813 sunt indici de 
prognostic potențial nesiguri ai evoluției nefavorabile la pacienții posarest care au beneficiat de 
hipotermie terapeutică. Un studiu care a cuprins 111 pacienți postarest care au beneficiat de 
hipotermie terapeutică a încercat să valideze criteriile de prognostic propuse de Societatea 
Americană de Neurologie.775, 814 Acest studiu a demonstrat că elementele identificate la examenul 
clinic efectuat la 36-72 de ore au fost predictori nesiguri ai prognosticului neurologic nefavorabil 
în timp ce absența bilaterală a N20 peak la potențialele evocate somatosenzitive (rată fals pozitivă 
0%, 95% CI 0-13%) și fondul areactiv la electroencefalogramă (rată fals pozitivă 0%, 95% CI 0-
13%) au fost cei mai siguri. Utilizînd aceste date a fost emisă o regulă de decizie care 
demonstrează că prezența a doi indicatori independenți de prognostic neurologic slab (recuperarea 
incompletă a reflexelor de trunchi cerebral, miocloniile precoce, electroencefalogramă areactivă și 
absența bilaterală a SSEP corticale) prezice evoluția neurologică severă cu o rată a rezultatelor fals 
pozitive de 0% (95% CI 0-14%). Markerii serici, cum ar fi NSE, sunt potențial valoroși ca studii 
adjuvante în predicția prognosticului nefavorabil la pacienții tratați cu hipotermie dar siguranța lor 
în utilizare este limitată din cauza numărului mic de pacienți studiați și de determinările care nu au 
fost bine standardizate.815, 816 Avînd în vedere dovezile disponibile limitate, decizia de limitare a 
suportului vital nu trebuie luată pe baza rezultatului unui singur instrument de predicție. 
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[h2]Donarea de organe   
 
Organele solide au fost transplantate cu succes după oprirea cardiacă.817 Acest grup de pacienți 
oferă o oportunitate încă neutilizată de a crește numărul de donatori de organe. Recoltarea de 
organe de la donorii cu oprire cardiacă este clasificată în controlată și necontrolată.818 Donarea 
controlată se produce în contextul întreruperii planificate a tratamentului după boli/leziuni 
incompatibile cu viața. Donarea necontrolată descrie procesul de recoltare de organe la pacientul 
adus în stop cardiorespirator sau cu manevre de RCP în desfășurare la care nu se obține ROSC. 
Funcția grefei după transplant este influențată de timpul de ischemie caldă scurs din momentul 
încetării debitului cardiac pînă în momentul inițierii prezervării organelor. Cînd sunt anticipate 
întîrzieri în inițierea procesului de prezervare a organelor, poate fi de ajutor utilizarea 
dispozitivelor mecanice de efectuare a compresiilor toracice pentru a menține o circulație și 
perfuzie tisulară eficientă, în timp ce se demarează pașii necesari pentru a permite recoltarea de 
organe.819-821 
 
 
[h2]Centrele de oprire cardiacă   
 
Există o mare variabilitate a supraviețuirii între spitalele care îngrijesc pacienți resuscitați.499, 632, 

636, 637, 822-824 Există cîteva dovezi, de nivel redus, care arată că secțiile de ATI care internează mai 
mult de 50 de pacienți resuscitați pe an au o rată de supraviețuire mai bună decît cele care îngrijesc 
mai puțin de 20 de cazuri pe an.637 Un alt studiu observațional a arătat că rata neajustată de 
supraviețuire la externare a fost mai mare în spitalele care au internat ≥40 de pacienți cu oprire 
cardiacă/an comparativ cu cele care au primit <40/an, dar aceste diferențe au dispărut după luarea 
în considerație a factorilor dependenți de pacient.825 
 
Mai multe studii cu grup de control istoric au arătat creșterea supraviețuirii după implementarea 
unui pachet comprehensiv de îngrijire postresuscitare care a inclus hipotermia terapeutică și 
intervenția coronariană percutană.630, 633, 634 Există de asemenea dovezi despre îmbunătățirea 
supraviețuirii după oprirea cardiacă instalată în prespital, în spitalele mari care au facilități de 
cateterism cardiac comparativ cu spitalele mai mici în care aceste facilități nu sunt disponibile.632 
Mai multe studii asupra opririi cardiace în prespital la adult nu au reușit să demonstreze efectele 
asupra supraviețuirii la externare a intervalului de timp de transport de la locul producerii la spital 
dacă circulația spontană s-a restabilit la locul instalării opririi cardiace iar intervalul de transport a 
fost scurt (3 pînă la 11 minute).826-828 Aceasta implică faptul că ar putea fi ocolite unele spitale 
locale pentru a transporta pacientul la un centru regional de oprire cardiacă. 
 
Există dovezi indirecte că sistemele regionale de resuscitare cardiacă îmbunătățesc prognosticul 
după infarctul miocardic cu supradenivelare de ST (STEMI).829-851 
 
Concluzia tuturor acestor date este că sistemele de îngrijire și centrele specializate în oprirea 
cardiacă ar putea fi eficiente dar încă nu există dovezi directe care să susțină această ipoteză.852-85 
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Legendă 
 
Figura 4.1    Algoritmul pentru tratamentul opririi cardiace produse în spital 
Figura 4.2    Algoritmul de suport vital avansat în oprirea cardiacă 
Figura 4.3    Hiperextensia capului și ridicarea mandibulei 
Figura 4.4    Subluxația anterioară a mandibulei 
Figura 4.5    Inserția canulei orofaringiene 
Figura 4.6    Ventilația gură-la-mască 
Figura 4.7    Tehnica de ventilație pe mască și balon cu două persoane 
Figura 4.8    Inserția măștii laringiene 
Figura 4.9    Tubul laringeal 
Figura 4.10  I-gel 
Figura 4.11  Algoritm tahicardii 
Figura 4.12  Algoritm bradicardii 
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[h1]Sumarul principalelor modificări ale protocoalelor 2005 
 
Modificările în managementul sindroamelor coronariene acute, comparativ cu protocoalele din 
2005, includ: 
 
 
[h2]Definițțțții 
 
Termenul sindrom coronarian acut-infarct miocardic fără supradenivelare de segment ST 
(NSTEMI-SCA – non-ST-elevation myocardial infarction-acute coronary syndrome) este utilizat 
atît pentru infarctul miocardic fără supradenivelare de segment ST (NSTEMI) cît și pentru angina 
instabilă deoarece diagnosticul diferențial depinde de determinarea biomarkerilor care pot fi 
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detectabili după ore în timp ce strategia terapeutică este determinată de semnele clinice la 
prezentare. 
 
 
[h2]Unitățțțțile de coronarieni șșșși indicațțțțiile pentru externare precoce 
 
• Anamneza, examenele clinice, biomarkerii, criteriile ECG și scorurile de risc nu sînt criterii 

ferme pentru identificarea pacienților care pot fi externați precoce în siguranță. 
• Rolul unitaților de coronarieni (chest pain observation units-CPUs) este de a identifica utilizînd 

examene clinice repetate, dinamica ECG și enzimatică acei pacienți care impun internarea 
pentru proceduri invazive. Acestea pot include teste de efort și, la pacienți selectați, proceduri 
imagistice ca tomografia computerizată cardiacă, rezonanța magnetică, etc. 
 
 

[h2]Tratamentul simptomatic 
 
• antiinflamatoriile nesteroidiene trebuie evitate. 
• Nitrații trebuie utilizați în scop diagnostic. 
• administrarea suplimentară de oxigen este indicată pentru pacienții cu hipoxemie, dispnee și 

congestie pulmonară. Hiperoxemia poate fi detrimentală în infarctul necomplicat. 
 
 
[h2]Tratamentul etiologic 
 
• indicația de administrare de acid acetil salicilic (ASA) este mult mai liberală și acum poate fi 

administrat de martori cu sau fără asistența dispecerilor. 
• revizuirea indicațiilor pentru tratamentul antiagregant și antitrombinic pentru pacienții cu 

STEMI și non-STEMI-SCA, în funcție de strategia terapeutică. 
• este descurajată administrarea de inhibitori GpIIb/IIIa înainte de angiografie/intervenție 

coronariană percutană (PCI). 
 
[h2]Strategia de reperfuzie în STEMI 
 

• PCI primară (PPCI) este strategia de reperfuzie preferată cu condiția să fie efectuată în 
interval de timp de la debut optim și de către o echipă cu experiență. 

• un spital mai apropiat poate fi „scurtcircuitat” de serviciile de urgență dacă PPCI poate fi 
efectuată fără prea multă întîrziere. 

• intervalul de întîrziere între inițierea fibrinolizei și prima inflare a balonului variază între 
45 și 180 de minute în funcție de localizarea infarctului, vîrsta pacientului și durata 
simptomatologiei. 

• PCI de salvare („rescue PCI”) este strategia de urmat dacă fibrinoliza nu are succes. 
• este descurajată PCI de rutină imediat după fibrinoliză (PCI facilitată - „facilitated PCI). 
• pacienții la care fibrinoliza a avut succes dar care se află într-un spital fără posibilitate de 

PCI trebuie transferați pentru angiografie și eventual PCI efectuată ideal în interval de 6-24 
de ore postfibrinoliză (abordarea „farmaco-invazivă”). 
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• angiografia și, dacă este necesar, PCI este o strategie rezonabiăa pentru pacienții cu ROSC 
după o oprire cardiacă și poate fi parte din protocolul standard postresuscitare. 

• pentru a îndeplini aceste obiective este utilă crearea unei rețele care să includa serviciile de 
urgență prespital, spitalele fără posibilitate de PCI și spitalele cu posibilitate de PCI.  
 
 

[h2]Prevențțțția primară șșșși secundară 
 
• indicațiile pentru utilizarea betablocantelor sînt mult mai stricte: nu există date care să susțină 

administrarea intravenoasă de rutină a betablocantelor, cu excepția unor circumstanțe specifice 
cum ar fi tratamentul tahiaritmiilor. Altfel, betablocantele sînt inițiate în doze mici numai după 
ce pacientul este stabilizat. 

• Au rămas neschimbate indicațiile de utilizare în profilaxia antiaritmică a inhibitorilor de 
enzimă de conversie (ACE), a inhibitorilor/blocanților de receptori de angiotensină (ARBs) și a 
statinelor. 

 
 
[h1]Introducere 
 
Incidența infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (IMA-acute myocardial 

infarction) este în scădere în multe țări europene;1 însă incidența sindroamelor coronariene acute 
non-STEMI este în creștere.2,3 Deși mortalitatea intraspital pentru STEMI a fost semnificativ 
redusă de strategiile moderne de reperfuzie și imbunătățirea profilaxiei secundare, mortalitatea 
globală la 28 de zile este virtual neschimbată deoarece 2/3 din decese se produc înainte de sosirea 
la spital, de cele mai multe ori prin aritmii maligne precipitate de ischemie. De aceea, cea mai bună 
șansă de creștere a supraviețuirii după un accident ischemic coronarian este reducerea intervalului 
de timp dintre debutul simptomelor și primul contact medical iar strategia terapeutică țintă să fie 
inițiată precoce în faza prespital. 
 
Termenul sindrom coronarian acut cuprinde trei entități diferite a manifestarilor acute de boală 
coronariană ischemică (Fig. 5.1): infarctul miocardic cu supradenivelare de segment ST (STEMI), 
infarctul miocardic fără supradenivelare de segment ST (NSTEMI) și angor pectoris instabil 
(UAP-unstable angina pectoris). Infarctul miocardic fără supradenivelare de segment ST și UAP 
sînt de obicei reunite sub termenul de non-STEMI-SCA (non-ST elevation myocardial infarction-

acute coronary syndrome). Fiziopatologia comună tuturor formelor de SCA este ruptura sau 
ulcerarea unei plăci aterosclerotice. Caracteristicile electrocardiografice (ECG) – absența sau 
prezența supradenivelării de segment ST – diferențiază STEMI de NSTEMI SCA. Ultimul se 
poate manifesta prin subdenivelare de segment ST, modificări nespecifice de segment ST și undă 
T sau chiar cu ECG normal. În absența supradenivelării de segment ST, creșterea concentrației 
plasmatice a biomarkerilor cardiaci, în mod particular a troponinei T sau I ca cel mai specific 
marker de necroză miocardică, indică NSTEMI. 
 
Sindroamele coronariene acute sînt cea mai frecventă cauză de aritmii maligne care duc la moarte 
subită cardiacă. Obiectivele terapiei sînt tratarea condițiilor cu risc vital acut, cum ar fi fibrilația 
ventriculară (FV) sau bradicardia extremă și prezervarea funcției ventriculului stîng cu prevenirea 
insuficieței cardiace prin limitarea extensiei leziunii miocardice. Protocoalele curente se referă la 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 345 
 

prima oră de la debutul simptomatologiei. Tratamentul în prespital și terapia inițială în unitatea de 
primiri urgențe (UPU) poate varia în funcție de resursele și regulile locale. Datele care susțin 
strategia terapeutică în prespital sînt de obicei extrapolate din studiile despre terapia inițială după 
internarea în spital; există doar cîteva studii de calitate desfășurate în prespital. European Society 
of Cardiology și American College of Cardiology/American Heart Association au publicat 
protocoale comprehensive despre diagnosticul și tratamentul SCA cu și fără supradenivelare de 
segment ST. Ghidurile actuale sînt în concordanță cu aceste protocoale.6,7 

 
Fig. 5.1 inserata aici 

 
 
[h1]Diagnosticul șșșși stratificarea riscului în sindroamele coronariene acute  
 
Avînd în vedere că tratamentul precoce oferă cele mai mari beneficii, și că ischemia miocardică 
este pricipala cauză de moarte subită cardiacă, este esențial ca publicul larg să fie informat asupra 
simptomelor tipice asociate cu SCA. Există însă cîteva grupuri de pacienți la care probabilitatea de 
a solicita promp asistență medicală la apariția simptomelor sugestive pentru SCA este reduăa. Din 
acest motiv există rapoarte despre întîrzieri semnificative în inițierea tratamentului/reperfuziei la 
femei, vîrstnici, minorități etnice și rasiale sau clase socioeconomice sărace și persoane care 
locuiesc singure. 
Pacienții cu risc și familiile lor, trebuie să fie capabili să recunoască simptomele caracteristice cum 
ar fi durerea toracică, ce poate iradia și în alte zone ale trunchiului, frecvent acompaniată de 
dispnee, transpirații, greață sau varsatură și sincopă. Ei ar trebui să înțeleagă importanța activării 
precoce a serviciilor medicale de urgeță (ambulanța) și, ideal, instruiți pentru acordarea suportului 
vital de bază (SVB). Strategiile optime pentru creșterea sensibilității persoanelor laice la variatele 
aspecte ale clinicii SCA cu imbunătățirea ratei de recunoaștere a acestora, la populația vulnerabilă, 
ramîn a fi determinate. 
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Mai mult de atît, dispecerii serviciilor medicale de urgență trebuie antrenați pentru a recunoaște 
simptomatologia SCA pentru a pune întrebări țintite. Cînd un SCA este suspectat trebuie alertată o 
echipă medicală de urgență antrenată pentru efectuarea suportului vital avansat (SVA) și care are 
abilitatea de a diagnostica și de a iniția terapia.  
 
Avînd în vedere nevoia urgentă pentru revascularizare în STEMI și la alte grupuri de pacienți cu 
risc crescut, este necesară implementarea unor sisteme specifice care să crească rata de 
recunoaștere a STEMI și să scurteze intervalul de timp scurs pînă la inițierea tratamentului. 
 
A fost evaluată sensibilitatea, specificitatea și impactul clinic a variate strategii de diagnostic 
pentru SCA. Date despre forma de prezentare clinică, ECG, determinarea biomarkerilor și 
imagistică, toate trebuie luate în considerare cu scopul de stabilire a diagnosticului pozitiv și în 
acelașii timp de stratificare a riscului pentru selectarea strategiilor optime de internare și 
terapie/reperfuzie. 
 
 
[h2]Semnele șșșși simptomele SCA   
 
Semnele tipice de SCA sînt durerea toracică iradiată, dispneea și transpirațiile; însa, simptome 
atipice și tablouri clinice nespecifice se pot dezvolta la vîrstnici, femei si diabetici.9,10 Niciunul 
dintre aceste semne și simptome de ACS nu poate fi utilizat individual pentru stabilirea 
diagnosticului pozitiv. Reducerea intensității durerii toracice după administrarea de nitroglicerină 
poate fi inșelătoare și nu este recomandată ca manevră diagnostică. Simptomele pot fi de 
intensitate mai mare și de durată mai lungă la pacienții cu STEMI dar nu este un factor ferm de 
diferențiere între STEMI și non-STEMI-SCA. 
 
Istoricul medical al pacientului și datele anamnestice trebuie evaluate cu grijă în faza de prim 
contact medical. Ele pot oferi primele indicii despre prezența unui SCA, pot reprezenta trigerul 
pentru inițierea investigațiilor și în combinatie cu informațiile obținute prin alte teste diagnostice, 
poate ajuta în triajul pacienților și stabilirea strategiilor terapeutice în prespital și în 
departamentele de urgență (UPU) 
 
 
[h2]ECG în 12 derivatii 
 
ECG-ul în 12 derivații este investigația cheie în evaluarea SCA. În prezența STEMI stabilește 
nevoia imediată pentru inițierea terapiei de reperfuzie (de exemplu intervențiile coronariene 
percutane primare (PCI) sau fibrinoliza în prespital). Cînd este suspectat un SCA, este necesară 
efectuarea și interpretarea unui ECG în 12 derivații ,cît mai rapid posibil după primul contact cu 
pacientul, pentru a facilita diagnosticul precoce și triajul. ECG-ul efectuat în prespital sau în UPU 
ofera informații diagnostice valoroase cînd este interpretat de personal medical antrenat.12 
 
Efectuarea unui traseu ECG în 12 derivații în prespital permite notificarea în avans a spitalului la 
care este transportat pacientul cu implementarea rapidă a deciziilor terapeutice odata ajuns la 
spital: în multe studii timpul scurs de la ajungerea la spital pînă la inițierea terapiei de reperfuzie a 
fost redus cu 10 pînă la 60 de minute.13,14 
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Personalul antrenat din prespital (medici de medicină de urgență, paramedici, asistente medicale) 
poate identifica STEMI, definit prin supradenivelare a segmentului ST cu ≥0,1mV in cel putin 
doua derivatii adiacente ale membrelor sau >0,2mV in doua derivatii precordiale adiacente, cu 
specificitate si sensibilitate comparabile cu acuratetea diagnosticarii in spital.15-17 Din acest motiv 
este rezonabila antrenarea paramedicilor si a asistentilor pentru diagnosticarea STEMI fara 
ghidajul direct al unui medic, atit timp cit urmeaza reevaluare asigurata de personal medical inalt 
educat. 
 
Daca in prespital nu exista personal antrenat pentru interpretarea ECG este acceptata interpretarea 
computerizata sau transmiterea din teren catre spital. Inregistrarea si transmiterea unui EGC 
diagnostic catre spital dureaza de obicei mai putin de 5 minute. Cind este utilizat pentru evaluarea 
pacientilor suspecti pentru un ACS, interpretarea computerizata a traseului electric poate creste 
specificitatea pentru diagnosticarea STEMI, in special pentru clinicienii cu experienta limitata in 
analiza ECG. Beneficiile interpretarii computerizate este insa dependenta de acuratetea raportului. 
Rapoartele incorecte pot dezorienta un clinician neexperimentat in interpretare. Din acest motiv 
interpretarea ECG computer-asistata nu trebuie sa inlocuiasca evaluarea unui clinician 
experimentat dar poate fi utilizata ca un adjuvant. 
 
 
[h2]Biomarkerele 
In absenta supradenivelarii de segment ST pe traseul ECG, prezenta unui istoric sugestiv si 
cresterea concentratiilor plasmatice a biomarkerelor (troponina T si troponina I, CK, CK-MB, 
mioglobina) caracterizeaza non-STEMI si il diferentiaza de STEMI si de angina instabila. Este de 
preferat masurarea troponinei care este cardiac specifica. Cresterea concentratiilor de troponina 
sint in mod particular utile pentru identificarea pacientilor cu risc crescut pentru evolutie 
nefavorabila.20 
 
Determinarea biomarkerelor cardiace trebuie sa faca parte din evaluarea initiala a tuturor 
pacientilor care se prezinta in UPU cu simptomatologie sugestiva pentru ischemie cardiaca.21 Insa, 
întirzierea eliberarii lor din miocardul lezat împiedica utilizarea lor în diagnosticul infarctului 
miocardica in primele 4-6 ore de la debutul simptomelor.22 Pentru pacientii care se prezinta in 
primele 6 ore de la debutul simptomelor, si care au o determinare initiala a troponinei negativa, 
este indicata remasurarea biomarkerilor in interval de 6-12 ore de la debut. Pentru utilizare optima 
a determinarii enzimatice este necesar ca clinicianul sa fie familiarizat cu sensibilitatea, precizia si 
normele institutionale ale determinarilor si de asemenea cu cinetica eliberarii si a clearance-ului. 
Au fost dezvoltate modalitati inalt senzitive (ultrasenzitive) de determinare a troponinei cardiace. 
Ele pot creste sensibilitatea pentru stabilirea diagnosticului pozitiv de infarct miocardic la pacientii 
suspecti pentru ischemie cardiaca.23Daca detereminarea ultrasenzitiva a troponinei nu este 
disponibila, poate fi utilizata evaluarea multimarker Cu CK-MB si mioglobina in conjunctie cu 
troponina pentru a creste sensibilitatea diagnosticarii AMI. 
Nu exista date care sa sustina utilizarea troponinei, izolata (POCT – troponin point-of-care testing) 
ca test primar, in prespital, pentru evaluarea pacientilor cu simptomatologie suspecta pentru 
ischemie miocardica.23 In UPU, utilizarea determinarii point-of-care a troponinei poate ajuta la 
scurtarea intervalului de timp scurs pina la initierea tratamentului si poate reduce intervalul de 
stationare in departament.24 Pina nu sint dezvoltate noi studii clinice randomizate, nu este 
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recomandata utilizarea altor determinari serologice ca prima linie in diagnosticul si managementul 
pacientilor cu simptomatologie sugestiva pentru ACS.25 
 
 
[h2]Recomandari pentru externarea precoce 
 
Au existat mai multe tentative de a combina elemente de istoric, anamneza, examen fizic, trasee 
ECG in serie si determinari enzimatice in serie, cu scopul de a formula reguli de decizie clinica 
pentru triajul in UPU a pacientilor cu suspiciune de ACS. 
Niciuna dintre aceste reguli nu este adecvata pentru identificarea pacientilor cu durere toracica si 
suspiciune de ACS care pot fi externati in siguranta din UPU.26 
De asemenea scorurile pentru stratificarea riscului la pacientii cu ACS care au fost validate in 
mediu intraspitalicesc (de exemplu Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI), Global 

Registry of Acute Coronary Events (GRACE), Fast Ravascularization in Instability in Coronary 

Disease (FRISC) sau Goldman Criteria) nu trebuie utilizate pentru a identifica pacientii cu risc 
redus eligibili pentru externarea din UPU. 
 
Exista un subgrup de pacienti, cu risc foarte redus de evenimente pe termen scurt: virsta <40 de 
ani, cu tablou clinic non-clasic si absenta elementelor semnificative de istoric medical, care au 
determinari enzimatice in serie normale si trasee ECG in serie normale. 
 
 
[h2]Protocoale de observatie a durerii toracice 
 
La pacientii cu suspiciune de ACS, combinatia dintre istoricul medical si examenul clinic 
nesemnificative, cu ECG si determinari initiale de biomarkere negative nu poate fi utilizata in 
siguranta pentru stabilirea diagnosticului negativ. Din acest motiv este obligatorie o perioada de 
monitorizare cu scopul de a stabili un diagnostic de certitudine si de a lua o decizie terapeutica. 
 
Protocoalele de observatie a durerii toracice sint sisteme rapide de evaluare a pacientilor cu 
suspiciune de ACS. In general, ele trebuie sa includa elemente de istoric, anamneza si examen 
clinic, urmate de o perioada de observatie pe parcursul careia se efectueaza determinari seriate ale 
biomarkerilor cardiaci si a traseelor ECG. Evaluarea pacientului trebuie completata fie prin 
evaluare noninvaziva a elementelor anatomice de boala coronariana fie prin teste de provocare a 
ischemiei miocardice, dupa ce AMI a fost exclus. Aceste protocoale pot fi folosite pentru creste 
acuratetea  in identificarea cazurilor care impun admiterea in spital sau care necesita teste 
diagnostice suplimentare, in timp ce pacientul este in siguranta, reducind astfel costurile si durata 
internarii.27 
 
Unitatile de observatie a durerii toracice pot fi o strategie eficienta si sigura de evaluare a 
pacientilor care se prezinta in UPU cu istoric si anamneza sugestive pentru ACS dar cu evaluare 
initiala normala. Ele ar putea fi recomandate ca o modalitate de reducere a timpului de stationare, a 
numarului de internari si a costurilor ingrijirii medicale, cresc acuratetea diagnosticului si 
imbunatatesc calitatea vietii.28 Nu exista date directe care sa demonstreze ca unitatile sau 
protocoalele de observatie a durerii toracice reduc evenimentele cardiovasculare negative, in mod 
particular mortalitatea, la pacientii care se prezinta cu suspiciune de ACS. 
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[h2]Tehnicile imagistice 
 
Screeningul eficient al pacientilor suspecti pentru ACS dar cu evaluare enzimatica si ECG 
negativa, ramine o provocare. Tehnicile imagistice noninvazive (angiografie CT29, rezonanta 
magnetica cardiaca, teste imagistice de perfuzie miocardica30 si echocardiografie31) au fost luate in 
considerare ca modalitati de screening a pacientilor cu risc redus pentru identificarea acelor 
subgrupuri care pot fi externate in siguranta. 
 
Desi nu sint studii clinice multicentru, datele deja existente sustin ca aceste modalitati permit un 
diagnostic precoce si precis cu reducerea costurilor si a duratei stationarii/internarii, fara cresterea 
incidentei evenimentelor cardiace. Atit expunerea la radiatii cit contrastul iodat trebuie luate in 
considerare cind se utilizeaza tomografia computerizata multidetector (multi-detector computer 

tomography-MDCT) si imagistica de perfuzie miocardica. 
 
 
[h1]Tratamentul sindroamelor coronariene acute – simptomele 
 
 
[h2]Nitratii 
 
Nitroglicerina este un tratament eficient pentru durerea toracică ischemică si are efecte 
hemodinamice benefice cum ar fi dilatația sistemului venos de capacitanta, dilatatia arterelor 
coronariene si, intr-un grad mai mic, al arterelor periferice. Nitroglicerina poate fi luata in 
considerare daca tensiunea arteriala sistolica este >90mmHg si pacientul prezinta durere toracica 
coronariana continua (Fig. 5.2). Poate fi de asemenea eficienta in tratamentul congestiei pulmonare 
acute. Nitratii nu trebuie utilizați la pacienții cu hipotensiune (tensiune arterială sistolică 
≤90mmHg) mai ales dacă se asociază și bradicardie și la pacienții cu infarct inferior și suspiciune 
de implicare a ventriculului drept. Utilizarea nitraților în aceste circumstanțe poate duce la 
scăderea tensiunii arteriale și a debitului cardiac. 
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Fig. 5.2  

 
 
[h2]Analgezia 
 
Morfina este analgezicul de elecție pentru durerea refractară la nitrați și are de asemenea efect 
anxiolitic asupra pacientului, făcînd sedativele nenecesare în cele mai multe cazuri. Deoarece 
morfina este un dilatator al vaselor venoase de capacitanță, poate aduce beneficii suplimentare la 
pacienții cu congestie pulmonară. Se administrează în doze inițiale de 3-5mg intravenos și se 
repetă la cîteva minute pînă cînd pacientul nu mai simte durere. Antiinflamatoarele nesteroidiene 
(NSAID) trebuie evitate în analgezie din cauza efectelor lor protrombotice.32  
 
 
[h2]Oxigenul 
 
Monitorizarea saturației arteriale în oxygen (SaO2) prin pulsoximetrie ajută la determinarea nevoii 
de administrare suplimentară de oxygen. Acești pacienți nu necesită administrare suplimentară de 
oxygen decît dacă sînt în hipoxemie. Date limitate sugerează că administrarea de oxygen în flux 
mare ar putea fi detrimental la pacienții cu infarct miocardic necomplicat.33-35 Scopul este 
obținerea unei saturații în oxygen de 94-98% sau de 88-92% dacă pacientul prezintă risc de 
insuficiență respiratorie hipercapnică.36 
 
 
[h1]Tratamentul sindroamelor coronariene acute –cauze 
 
 
[h2]Antiagregantele plachetare 
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Inhibarea agregării plachetare este de importanță primordială în tratamentul inițial al sindroamelor 
coronariene și în prevenția secundară avînd în vedere că activarea și agregarea plachetară este 
procesul cheie în producerea unui ACS.   
 
[h3]Acidul acetilsalicilic (ASA) 
 
Studii clinice randomizate au demonstrat reducerea mortalității la pacienții internați care au primit 
ASA (75-325mg). Cîteva studii au arătat scăderea mortalitîții dacă ASA este administrat 
precoce.37, 38 De aceea ASA se administrează cît mai repede posibil la toți pacienții cu suspiciune 
de ACS excepția fiind alergia la aspirină. ASA poate fi administrată de primul membru al echipei 
medicale care intră în contact cu pacientul, de martori sau sub ghidarea dispecerului, în funcție de 
protocoalele locale. Doza inițială de ASA masticabilă este de 160-325mg. Alte forme de ASA 
(solubilă, iv) pot fi la fel de eficiente ca tabletel masticabile. 
 
 
[h3]Inhibitorii de receptori ADP 
 
Thienopiridinele (clopidogrel, prasugrel) și ciclo-pentil-triazolo-pirimidinele, ticagrelor, inhibă 
ireversibil receptorul ADP, mecanism prin care reduc suplimentar agregarea plachetară, în adiție 
celei deja produse de ASA. Spre deosebire de clopidogrel, metabolismul prasugrelului și a 
ticagrelorei este independent de variabilitatea, determinată genetic, în metabolismul și activarea 
drogurilor. Din acest motiv, prasugrel și ticagrelor produc o inhibiție a agregării plachetare mai 
sigură și mai puternică. 
 
Un mare studiu randomizat care a comparat clopidogrelul, administrat în doză de încărcare de 
300mg, urmată de 75mg zilnic, cu prasugrel (doză de încărcare de 60mg, urmată de 10mg zilnic), 
în ACS, a evidențiat mai puține evenimente cardiace adverse majore la pacienții care au primit 
prasugrel; însă rata de sîngerare a fost mai mare. Riscul de sîngerare a crescut semnificativ la 
pacienții cu o greutate corporală <60Kg și la cei cu vîrstă mai mare de 75 de ani.39 O rată 
semnificativ mai mare a sîngerărilor intracraniene a fost observată la pacienții cu istoric de atac 
ischemic tranzitor și/sau accident vascular. În alt studiu, ticagrelor este superior clopidogrelului 
din punct de vedere al reducerii incidenței evenimentelor coronariene adverse majore.40 
 
 
[h4]Inhibitorii de receptori ADP în NON-STEMI ACS 
 
 
[h5]Clopidogrel 
 
Administrat în adiție heparinei și ASA la pacienții cu risc crescut pentru non-STEMI-ACS, 
clopidogrelul îmbunătățește prognosticul.42,42 Chiar dacă nu există studii mari care să investigheze 
pretratamentul cu clopidogrel comparativ cu administrarea periintervențională – fie cu 300mg fie 
cu 600mg doză de încărcare – nu se amînă tratamentul pînă după efectuarea angiografiei/PCI, 
deoarece cea mai mare rată de evenimente se produce în fazele inițiale de evoluție a sindromului. 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 352 
 

La pacienții neselectați care au efectuat apoi PCI, pretratamentul cu o doză mare de clopidogrel a 
dus la o evoluție mai bună.43 
Din acest motiv, clopidogrelul trebuie administrat cit mai precoce posibil, in adiție la ASA și la 
antitrombinice la toți pacienții care se prezintă cu non-STEMI ACS. Dacă este selectată o strategie 
conservativă, se administrează o doză de încărcare de 300mg; dacă este programată PCI este 
preferată o doză inițială de 600mg. 
 
 
[h5]Prasugrel 
 
Prasugrel (60mg doză de încărcare) poate înlocui clopidogrelul la pacienții cu risc crescut pentru 
non-STEMI ACS programați pentru PCI și angiografie, cu condiția ca stenozele coronariene să se 
preteze pentru PCI. Contraindicațiile (istoricul de atac ischemic tranzitor/accident vascular) și 
balanța risc-beneficiu la pacienții cu risc crescut de sîngerare (greutate corporală <60Kg, vîrstă 
>75 de ani) trebuie luate în considerare. 
 
 
[h5]Ticagrelor 
 
Ticagrelor (180mg doză de încărcare) poate înlocui clopidogrelul la pacienții cu non-STEMI ACS 
și programați pentru proceduri invasive. Nu există date despre tratamentul non-STEMI ACS în 
prespital sau în UPU cu prasugrel sau ticagrelor. 
 
 
[h4]Inhibitorii de receptori ADP în STEMI 
 
 
[h5]Clopidogrel 
 
Deși nu există studii mari asupra utilizării clopidogrelului în pretratamentul pacienților cu STEMI 
și programați pentru PCI, această strategie este cel mai probabil benefică. Avînd în vedere că 
inhibiția plachetară este mult mai profundă la doze mai mari, o doză de încărcare de 600mg este 
administrată cît mai precoce posibil la pacienții cu STEMI și care au indicație de PCI. Două mari 
studii randomizate au comparat clopidogrel cu placebo la pacienții cu STEMI tratați conservator 
sau cu fibrinoliză.44,45 Un studiu a inclus pacienți cu vîrste pînă la 75 de ani, tratați cu fibrinoliză, 
ASA, antitrombinice și o doză de încărcare de 300mg clopidogrel.45 Tratamentul cu clopidogrel s-
a soldat cu mai puține ocluzii coronariene îm teritoriul infarctului la angiografie și o rată mai 
redusă a reinfarctizării fără creșterea riscului de sîngerare. Celălalt studiu a investigat pacienți cu 
STEMI, fără limită de vîrstă, tratați conservator sau prin fibrinoliză. În acest studiu, clopidogrel 
(fără doză de încărcare, doar 75mg zilnic) comparativ cu placebo a dus la reducerea ratei de deces 
și de accident vascular.44 Din acest motiv, pacienții cu STEMI tratați cu fibrinoliză trebuie să 
primească clopidogrel (doză de încărcare de 300mg la vîrste pînă în 75 de ani, 75mg, fără doză de 
încărcare la vîrste >75 de ani) în adiție la ASA și antitrombinic. 
 
 
[h5]Prasugrel 
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Prasugrel, cu doza de încărcare de 60mg, poate fi administrat în adiție ASA și antitrombinic la 
pacienții cu STEMI și programați pentru PCI. Contraindicațiile (istoric de accident ischemic 
tranzitor/accident vascular) și riscul de sîngerare versus beneficiu la pacienții cu greutate corporală 
<60Kg sau vîrstă >75 ani, trebuie luate în considerare. Nu există date despre utilizarea în prespital 
sau în contextul asocierii cu fibrinoliza. 
 
 
[h5]Ticagrelor 
 
Poate fi administrat în doză de încărcare de 180mg la pacienții cu STEMI programați pentru PCI. 
Nu există date despre utilizarea în prespital sau în contextul asocierii cu fibrinoliza. 
 
 
[h3]Inhibitorii de glicoproteină (Gp) IIB/IIIA 
 
Inhibiția receptorului Gp IIB/IIIA este faza comună finală a agregării plachetare. Eptifibatide și 
tirofiban produc inhibiție reversibilă în timp ce abciximab produce inhibiție ireversibilă a 
receptorului Gp IIB/IIIA. Studii mai vechi, din era pre-stent, susțin utilizarea acestei clase de 
droguri.46,47 Studiile mai noi documentează, de cele mai multe ori, evoluție neinfluențată sau 
evoluție agravată.48-51 În final, în majoritatea studiilor (pro, contra sau neutre) rata de sîngerare a 
fost crescută. Nu sunt suficiente date pentru a susține administrarea de rutină cu inhibitori de Gp 
IIB/IIIA la pacienții cu STEMI sau non-STEMI ACS. Pentru pacienții cu non-STEMI ACS și cu 
risc crescut, tratamentul intraspital precoce cu eptifibatide sau tirofiban poate fi acceptabil în timp 
ce abciximab poate fi administrat numai în context de PCI.47,52 Sunt necesare noi alternative pentru 
tratamentul antiplachetar din cauza riscului crescut de sîngerare la asocierea inhibitorilor de 
receptor Gp IIB/IIIA cu heparinele. 
 
 
[h2]Antitrombinicele 
 
Heparina nefracționată (UFH) este un inhibitor indirect de trombină, care în combinație cu ASA 
este utilizată ca adjuvant în terapia fibrinolitică sau în PCI primară (PPCI) și este o parte 
importantă a tratamentului în angina instabilă și în STEMI. Limitările utilizării de heparină 
nefracționată include efectul anticoagulant impredictibil de la individ la individ, administrarea 
intravenoasă și monitorizarea aPTT. În plus, heparina poate induce trombocitopenie. De la 
publicarea protocoalelor ERC din 2005, au fost desfășurate mai multe studii randomizate care au 
testat antitrombinice alternative pentru tratamentul pacienților cu ACS. În comparație cu UFH, 
aceste alternative au o activitate antifactor Xa mult mai specifică (heparine cu greutate moleculară 
mică [LMWH-low molecular weight heparins], fondaparinux) sau sînt inhibitori direcți de 
trombină (bivalirudin). Cu aceste noi antitrombinice, în general, nu este necesară monitorizarea 
timpilor de coagulare și riscul de trombocitopenie este redus. 
 
 
[h3]Antitrombinicele în Non-STEMI-ACS 
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În comparație cu UFH, enoxaparina reduce riscul combinat de mortalitate, infarct miocardic și 
nevoia de revascularizare urgentă, dacă este administrată în primele 24-36 de ore de la debutul 
simptomatologiei unui non-STEMI-ACS.53,54 Deși enoxaparina se asociază cu o rată mai crescută 
a sîngerărilor minore comparativ cu UFH, incidența sîngerărilor majore nu este crescută. 
 
Sîngerarea agravează prognosticul pacienților cu ACS.55 Fondaparinux și bivalirudin au o rată mai 
redusă a sîngerărilor decît UFH.56-59 În majoritatea studiilor pentru non-STEMI-ACS, alternativele 
la UFH au fost administrate numai după internarea pacientului; extrapolarea acestor studii pentru 
prespital sau UPU ar putea fi invalidă. Pentru pacienții cu terapie inițială conservatoare, 
fondaparinux și enoxaparina sînt alternative rezonabile la UFH. Nu sînt date suficiente pentru a 
recomanda altă LMWH decît enoxaparina. Pentru pacienții cu risc crescur de sîngerare se ia în 
considerare fondaparinux sau bivalirudin. Pentru pacienții programați pentru terapie invazivă, 
enoxaparina sau bivalirudin sînt alternative rezonabile la UFH. Într-un studiu, la pacienții tratați cu 
fondaparinux la care s-a efectuat PCI, au fost observați trombi în cateter și a fost necesară 
administrarea adițională de UFH.56 Deoarece enoxaparina și fondaparinux se pot acumula la 
pacienții cu disfucție renală, este necesară ajustarea dozelor; bivalirudin sau UFH sînt alternativele 
în această situație. Riscul de sîngerare poate fi crescut prin schimbarea anticoagulantului; din acest 
motiv trebuie menținut agentul ințial utilizat, cu excepția fondaparinux la care ar putea fi necesare 
doze adiționale de UFH pentru pacienții urmează să efectueze PCI.60 
 
 
[h3]Antitrombinicele în STEMI 
 
 
[h4] Antitrombinicele pentru paciențțțții care urmeză să primească fibrinoliză 
 
 
[h5] Enoxaparina 
 
Mai multe studii randomizate desfățurate asupra pacienților cu STEMI și fibrinoliză au arătat că 
terapia adițională cu enoxaparină în locul UFH a dus la evoluții clinice mai bune (indiferent de 
fibrinoliticul utilizat) dar cu o ușoară creștere a ratei de sîngerare la vîrstnici (≥75 de ani) sau cu 
greutate corporală redusă (<60Kg).61-63 Doze reduse de enoxaparină la vîrstnici și la pacienții cu 
greutate corporală mică au menținut evoluția favorabilă în timp ce rata de sîngerare a fost redusă.64 

Este de asemenea rezonabilă administrarea în prespital de enoxaparină în locul UFH. 
Dozele de enoxaparină: la pacienții cu vîrstă <75 de ani, bolus inițial de 30mg IV, urmat de 
1mg/kgc SC la 12 ore interval (prima doză SC la scurt timp după bolusul IV). Pentru pacienții cu 
vîrste ≥75 de ani 0,75mg/kgc SC la 12 ore interval fără doză IV inițială. Pacienții cu disfuncție 
renală documentată (clearance de creatinină <30ml/minut) por primi 1mg/kgc SC, odată pe zi sau 
pot fi tratați cu UFH. Nu există date suficiente pentru a recomanda alte LMWH. 
 
 
[h5]Fondaparinux 
 
Mai multe studii au arătat evoluții superioare sau neutre fondaparinux versus UFH ca ajduvant 
pentru fibrinoliză la pacienții cu STEMI.56 Fondaparinux (doză inițială 2,5mg SC urmată de 2,5mg 
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SC zilnic) poate fi utilizată în special în asociere cu fibrinoliticele fibrin-nespecifice (de ex. 
streptokinaza) la pacienții cu o concentrație plasmatică de creatinină <3mg/dl (250 micromoli/L). 
 
 
[h5]Bivalirudin 
 
Nu sînt suficiente date pentru a recomanda utilizarea bivalirudin în locul UFH în STEMI tratat cu 
fibrinoliză. Deoarece riscul de sîngerare poate fi crescut prin schimbarea anticoagulantului, trebuie 
menținut agentul ințial utilizat, cu excepția fondaparinux la care ar putea fi necesare doze 
adiționale de UFH pentru pacienții urmează să efectueze PCI.60 
 
 
[h4]Antitrombinicele pentru paciențțțții cu STEMI care urmează să efectueze PCI primară 
(PPCI) 
 
Există o paucitate a studiilor despre inițierea tratamentului antitrombinic în prespital sau UPU la 
pacienții cu STEMI care urmează să efectueze PCI. Din acest motiv este necesară extrapolarea 
datelor intraspital pînă cînd studiile aflate în desfășurare vor produce rezultate specifice. 
 
 
[h5]Enoxaparina 
 
Mai multe studii registru și studii de mai mică amploare au documentat evoluția favorabilă sau 
neutră cînd au comparat enoxaparina cu UFH pentru procedura contemporană de PPCI (de ex. 
utilizarea largă a tienopiridinelor și/sau a blocanților de receptori Gp IIB/IIIA).65, 66 Prin urmare, 
enoxaparina este o alternativă sigură și eficientă la UFH. Datele sînt insuficiente pentru a 
recomanda o formă de LMWH alta decît enoxaparina pentru PPCI în STEMI. Trecerea de la UFH 
la enoxaparină sau invers poate duce la creșterea riscului de sîngerare și prin urmare trebuie 
evitată.60 Ajustarea dozelor de enoxaparină este necesară pentru pacienții cu disfuncție renală. 
 
 
[h5]Fondaparinux 
 
Comparată cu UFH, fondaparinux produce rezultate clinice similar dar cu sîngerare mai redusă 
cînd este utilizată în context de PPCI;56 totuși, formarea de trombi pe catetere impune tratament 
adițional cu UFH. Chiar dacă fondaparinux reduce riscul de sîngerare comparativ cu UFH la 
pacienții cu STEMI și PPCI, utilizarea a doi agenți nu este recomandată în locul UFH (singură). 
Doza de fondaparinux impune ajustare la pacienții cu disfuncție renală. 
 
 
[h5]Bivalirudin 
 
Două mari studii randomizate au documentat reducerea sîngerării și scșderea mortalității pe 
termen lung și scurt cînd bivalirudin a fost comparat cu UFH plus blocanți de receptori Gp 
IIB/IIIA la pacienții cu STEMI programați pentru PCI.67-69 Alte studii și serii de cazuri au arătat 
de asemenea rezultate mai bune sau neutre, cu rată redusă a sîngerărilor cînd bivalirudin a fost 
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comparat cu UFH; de aceea, bivalirudin este o alternativă sigură la UFH. A fost remarcată însă o 
ușoară rată de creștere a trombozei pe stent în primele 24 de ore după PCI.67 
 
 
[h1]Strategii șșșși sisteme de îngrijire 
 
Au fost testate mai multe sisteme de strategii de îmbunătățire a îngrijirii în prespital pentru 
pacienții cu SCA. Obiectivul principal al acestor strategii este identificarea promptă a pacienților 
cu STEMI cu scopul de a scurta intervalul de timp pînă la inițierea terapiei de reperfuzie. Au fost 
dezvoltate de asemenea criterii de triaj pentru a selecta pacienții cu non-STEMI-SCA și risc 
crescut cu scopul de a fi transportati într-un centru terțiar de îngrijire ce oferă serviciu de PCI 24/7. 
În acest context, este necesară luarea a mai multor decizii specifice în timpul îngrijirii inițiale, în 
afară de examenul clinic și interpretarea ECG în 12 derivații, pașii necesari pentru stabilirea 
diagnosticului. Aceste decizii se referă la : 

1) Strategia de reperfuzie la pacienții cu STEMI, de ex. PPCI vs fibrinoliza în (pre-)spital. 
2) Ocolirea unui spital mai apropiat dar care nu are posibilitatea de PCI și luarea măsurilor de 

scurtare a timpului pînă la intervenție dacă PPCI este strategia aleasă. 
3) Proceduri în situații speciale de exemplu: pacienții cu oprire cardiacă non-trauamtică 

resusciatți cu succes, pacienții în șoc și pacienții cu non-STEMI-SCA care sînt instabili și 
prezintă semne de risc foarte crescut. 
 
 

[h2]Strategii de reperfuzie la paciențțțții cu STEMI 
 
Terapia de reperfuzie la pacienții cu STEMI este cel mai important progres în tratamentul 
infarctului miocardic din ultimii 25 de ani. Pentru pacienții care se prezintă cu STEMI în 
primele 12 ore de la debutul simptomatologiei, reperfuzia trebuie inițiată cît mai rapid posibil, 
indiferent de metoda aleasă.7, 70-72Reperfuzia poate fi obținută prin fibrinoliză, prin PPCI sau 
prin combinarea celor două. Eficiența terapiei de reperfuzie este profund dependentă de durata 
simptomatologiei. Fibrinoliza este în mod particular eficientă în primele 2-3 ore de la debutul 
simptomelor ; PPCI este mai puțin timp-senzitivă.73 
 
 
[h3]Fibrinoliza 
 
O metaanaliza a șase studii clinice cu 6434 de cazuri a documentat o scădere de 17% a 
mortalității la pacienții tratați cu fibrinoliză în prespital comparativ cu fibrinoliza în spital.74Un 
sistem sigur și eficient de efectuare a fibrinolizei în prespital necesită facilități adecvate de 
diagnostic și tratament a STEMI și a complicațiilor sale. Ideal, ar trebui să existe posibilitatea 
de comunicare cu medici experimentați din spital. (de ex. medici de medicină de urgență sau 
cardiologi). Timpul mediu cîștigat prin fibrinoliza în prespital a fost de 60 de minute și 
rezultatul a fost independent de experiența personalului. De aceea, administrarea de 
fibrinolitice în prespital la pacienții cu STEMI sau cu semne și simptome de SCA și BRS nou 
istalat (sau presupus nou instalat) este benefică. Terapia fibrinolitică poate fi administrată în 
siguranță de paramedici experimentați, asistente medicale sau medici utilizînd protocoale 
prestabilite.75-80 Eficiența cea mai mare este în primele 3 ore de la debutul simptomelor.74 
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Pacienții cu simptome de SCA și semne ECG de STEMI (sau BRS major probabil nou instalat 
sau infarct posterior adevărat) care se prezintă direct în UPU ar trebui să primească fibrinoliză 
cît mai rapid posibil excepția fiind accesul la PPCI într-un interval de timp rezonabil. 
 
 
[h4]Riscurile terapiei fibrinolitice  
 
Personalul medical care efectuează fibrinoliză trebuie să fie informat asupra contraindicațiilor 
(Tabel 5.1) și riscurilor acesteia. Pacienții cu IMA mari (de ex. indicat de modificările ECG 
extensive) au cea mai mare probabilitate de beneficiu prin terapie fibrinolitică. Beneficiile 
fibrinolizei sînt mai puțin impresionante în infarctele de perete inferior comparativ cu 
infarctele anterioare. Pacienții în vîrstă au un risc absolut mai mare de deces dar beneficiul 
absolut al terapiei fibrinolitice este similar cu cel al pacienților mai tineri. Pacienții cu vîrstă 
mai mare de 75 de ani au risc crescut de sîngerare intracraniană prin fibrinoliză; prin urmare 
beneficiul absolut al fibrinolizei este redus prin această complicație. Riscul de sîngerare 
intracraniană este crescut la pacienții cu tensiune arterială sistolică mai mare de 180 mmHg; 
acest grad de hipertensiune este o contraindicație relativă aterapiei fibrinolitice. Riscul de 
sîngerare intracraniană este dependent de asemenea de utilizarea terapiei antitrombinice și 
antiagregantă plachetară. 
 
 
[h3]Intervențțțția percutană primară    
 
Angioplastia coronariană, cu sau fără plasarea de stent a devenit prima linie de tratament 
pentru pacienții cu STEMI deoarece, mai multe studii și metaanalize au demonstrat 
superioritatea acesteia, comparativ cu fibrinoliza, din punct de vedere al riscului combinat de 
deces, accident vascular și reinfarctizare.81, 82 Această îmbunătățire a fost documentată cînd 
PPCI a fost efectuată de o persoană cu experiență, într-un centru cu volum mare și cu întîrziere 
limitată între prima inflație a balonului și primul contact medical.83 De aceea, PPCI efectuată 
de un operator experimentat, într-un centru cu volum mare, la scurt timp după primul contact 
medical (PCM) este tratamentul de preferat și îmbunătățește morbiditatea și mortalitatea 
comparativ cu fibrinoliza precoce.  
 
 
[h3]Fibrinoliză vs PCI primară 
 
Utilizarea PCI primară a fost limitată de accesul la un laborator de cateterism și la personal 
calificat și de întîrzierea pînă la prima inflație balonului. Fibrinoliza este o strategie de 
reperfuzie cu acces larg. Ambele strategii de reperfuzie sînt bine stabilite și au fost subiectul a 
multiple studii randomizate multicentru în ultimele decade. În această perioadă de timp ambele 
terapii au evoluat semnificativ iar datele colectate sînt heterogene. În studiile randomizate care 
compară PPCI cu fibrinoliza întîrzierea tipică de la decizie la inițierea tratamentului, atît pentru 
PPCI cît și pentru fibrinoliză, a fost de mai puțin de 60 de minute. Mai multe rapoarte și 
registre care au comparat fibrinoliza (inclusiv administrată în prespital) cu PPCI au arătat un 
trend de îmbunătățire a supraviețuirii dacă terapia fibrinolitică a fost inițiată în primele 2 ore 
de la debutul simptomatologiei și a dacă a fost combinată cu PCI de salvare sau cu PCI 
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întîrziată.84-86 În registre, care reflectă practica standard mult mai realistic, întîrzierea 
acceptabilă legată de PPCI (de ex. intervalul de la diagnostic pînă la balon minus intervalul de 
la diagnostic pînă la ac), pentru a menține superioritatea PPCI asupra fibrinolizei, a variat 
considerabil, între 45 și >180 de minute în funcție de caracteristicile pacientului (de ex. vîrstă, 
localizarea infarctului și durata simptomelor).87 În plus, există doar cîteva date despre 
beneficiul PPCI comparativ cu fibrinoliza în subgrupuri specifice, cum ar fi pacienții post-
CABG, cu insuficienșă renală sau cu diabet.88, 89 Întîrzierea pînă la PCI poate fi semnificativ 
redusă prin îmbunătățirea sistemelor de îngrijire, 13, 90-93 de ex. 
- Inregistrarea ECG în prespital 
- Transmisia ECG către spitalul țintă, care va primi pacientul 
- Activarea laboratorului de cateterism printr-un singur telefon 
- Laboratorul de cateterism să poată fi pregătit în interval de 20 de minute 
- Să existe permanent în spital un cardiolog consultant 
- Furnizarea de feedback în timp real 
- Încurajarea implicări seniorilor 
- Încurajarea abordării czurilor în echipă 

 
 
Dacă PPCI nu poate fi efectuată într-un interval de timp adecvat, independent de nevoia de 
transfer urgent, trebuie luată în considerare inițierea imediată a fibrinolizei, cu excepția 
existenței unei contraindicații. Pentru acei pacienți cu contraindiacție pentru fibrinoliză, 
PCI ar trebui încercată în ciuda întîrzierilor fiind o soluție mai bună decît lipsa completă a 
terapiei de reperfuzie. Pentru pacienții cu STEMI care prezintî semen de șoc, PCI primară 
(sau bypass-ul aorto-coronarian) este tratamentul de reperfuzie preferat. Fibrinoliza trebuie 
luată în considerare doar dacă PCI este întîrziată substanțial. 
 
 
[h3]Triajul șșșși transferul inter-spital pentru PCI primară  
 
Riscul de deces, reinfarctizare și accident vascular este redus dacă pacienții cu STEMI sînt 
transferați prompt din spitalele comunitare într-un centru terțiat cu posibilitate de PCI.82, 94,  

95 Este încă neclar dacă fibrinoliza imediată (în prespital sau în spital) sau transferul pentru 
PPCI este superior pentru pacienții tineri cu infarct anterior care se prezintă în interval de 
<2-3 ore de la debut.87 Transferul pacienților pentru PPCI este rezonabilă pentru cei care se 
prezintă la mai mult de 3 ore dar mai puțin de 12 ore de la debutul simptomelor cu condiția 
ca transferul să poată fi efectuat rapid. 
 
 
[D]Asocierea dintre fibrinoliză șșșși intervențțțția coronariană percutană 
 
 Fibrinoliza și PCI pot fi utilizate într-o varietate de combinații pentru a restabili fluxul 
sanguin coronarian și perfuzia miocardică. Există mai multe modalități de asociere a celor 
două terapii. Nomenclatura utilizată pentru a descrie PCI în aceste regimuri este 
neuniformă. PCI facilitată este un termen care descrie PCI efectuată imediat după 
fibrinoliză, strategia farmaco-invazivă se referă la PCI efectuată de rutină în interval de 2 
pînă la 24 de ore de la fibrinoliză iar PCI de salvare este definită ca PCI efectuată după o 
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fibrinoliză eșuată (evidențiată prin rezoluție <50% a supradenivelării de segment ST la 60-
90 de minute după terminarea fibrinolizei). Aceste strategii sînt distincte de PCI de rutină 
în care angiografia și intervenția sînt efectuate la cîteva zile după o fibrinoliză reușită. Mai 
multe studii și metaanalize au arătat o evoluție nefavorabilă cînd PCI de rutină este 
efectuată imediat sau cît mai rapid posibil după fibrinoliză.48, 95 Prin urmare, PCI facilitată 
de rutină nu este recomandată chiar dacă ar putea exista anumite subgrupuri specifice de 
pacienți care ar putea obține beneficii prin această procedură.96 Este rezonabilă efectuarea 
angiografiei și a PCI  cînd este necesar, la pacienții cu fibrinoliză eșuată conform semnelor 
clinice și/sau rezoluției insuficiente a segmentului ST.97 
În cazul unei fibrinolize clinic reușite (evidențiată prin semne clinice  și rezoluție >50% a 
segmentului ST), întîrzierea angiografiei cîteva ore după fibrinoliză (abordarea ”farmaco-
invazivă ”) s-a dovedit că îmbunătățește prognosticul. Această strategie implică transferul 
precoce pentru angiografie și PCI dacă este necesar după tratamentul fibrinolitic.98, 99 
 
 
[h2]Situațțțții speciale : 
 
 
[h3]ȘȘȘȘocul cardiogen  
 
Șocul cardiogen (și într-o oarecare măsură insuficiența severă de ventricul sting) este una 
dintre complicațiile SCA și are o mortalitate mai mare de 50%. Șocul cardiogen în STEMI 
nu este o contraindicație pentru fibrinoliză dar PCI este tratamentul de ales. 
Revascularizația precoce (de ex. PPCI, PCI precoce după fibrinoliză) este indicată pentru 
acei pacienți care dezvoltă șoc în primele 36 de ore de la debutul simptomelor de IMA și 
care sînt potriviți pentru revascularizație.100 
 
Se suspectează infarctul de ventricul drept la pacienții cu infarct inferior, semne clinice de 
șoc și auscultație pulmonară normală. Supradenivelarea de segment ST ≥1mm în derivația 
V4R este un indicator util de infarct de ventricul drept. Acești pacienți au o mortaliate 
intra-spital de pînă la 30% și mulți dintre ei au beneficii importante prin terapia de 
reperfuzie. Se evită nitrații și alte vasodialtatoare și hipotensiunea este tratată cu fluide 
administrate intravenos. 
 
 
[h3]Reperfuzia după RCP reușșșșită  
 
Boala coronariană ischemică este cea mai frecventă cauză de oprire cardiacă produsă în 
prespital. Mulți din acești pacienți vor avea ocluzie coronariană acută cu semne de STEMI 
pe ECG, însă oprirea cardiacă secudară ischemiei cardiace se poate produce și în absența 
acestor semne. Mai multe serii de caz au arătat că angiografia și, dacă este necesar, PCI 
este fezabilă la pacienții cu restabilirea circulației spontane (ROSC) după oprire cardiacă. 
La cei mai mulți pacienți ocluzia coronariană și stenozele de grad înalt pot fi identificate și 
tratate. Fibrinoliza poate fi o alternativă la pacienții cu semne ECG de STEMI.101 De aceea, 
la pacienții cu STEMI sau cu BRS nou instalat pe ECG după ROSC după oprire cardiacă 
instalată în prespital, trebuie luată în considerare angiografia imediată și intervenția 
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percutană sau fibrinoliza. 102, 103 Este rezonabilă efectuarea imediată a angiografiei și a PCI 
la pacienții selectați chiar în absența supradenivelării de ST pe ECG sau a semnelor clinice 
prearest cum ar fi durerea toracică. Este rezonabilă introducerea terapiei fibrinolitice în 
protocolul postarest standardizat ca parte a strategiei de îmbunătățire a prognosticului.104 
Terapia de reperfuzie nu trebuie să excludă alte strategii terapeutice inclusiv hipotermia 
terapeutică. 
 
 
[h1]Prevențțțția primară șșșși secundară 
 
Intervențiile preventive la pacienții cu SCA trebuie ințiate precoce după internarea în spital 
și trebuie continuate dacă acestea sînt déjà în desfășurare. Măasurile profilactice 
îmbunătățesc prognosticul prin reducerea numărului de evenimete cardiace adverse majore. 
Profilaxia medicamentioasă include betablocantele, inhibitorii de enzimă de conversie 
(IEC), inhibitorii/blocanții de receptori de angiotensină (ARB) și statine și de asemenea 
tratamentul de bază cu ASA și, dacă sînt indicate, thienopiridinele. 
 
 
[h2]Betablocantele  
 
Mai multe studii, desfășurate în principal în era pre-reperfuzie, indică scăderea mortalității, 
a incidenței reinfarctizării și a rupturii cardiace și de asemenea reducerea incidenței 
fibrilației ventriculare și a aritmiilor supraventriculare la pacienții tratați precoce cu 
betablocante.105 Betablocada intravenoasă poate reduce mortalitatea la pacienții care vor 
efectua PPCI și care nu sînt în terapie orală cu betablocante. 
Studiile sînt foarte heterogene din punct de vedere al momentului inițierii tratamentului. 
Există o paucitate de date despre administrarea în prespital sau în UPU. Mai mult, studiile 
recente indică creșterea riscului de șoc cardiogen la pacienții cu STEMI, chiar dacă 
incidența tahiaritmiilor severe este redusă de betablocadă.106 

 
Nu există date care să susțină administrarea de rutină de betablocante intravenos în 
prespital sau în faza inițială în UPU. Ar putea fi indicată în situații speciale cum ar fi 
hipertensiunea severă sau tahiaritmiile, în absența contraindicațiilor. Este rezonabilă 
inițierea terapiei orale cu betablocante în doze mici, imediat după ce pacientul a fost 
stabilizat. 
 
 
[h2]Antiaritmicele  
 
Nu există dovezi care să susțină utilizarea profilaxiei antiaritmice după SCA.fibrilația 
ventriculară (FV) este responsabilă pentru cele mai multe decese prin SCA ; incidența FV 
este mai mare în primele ore după debutul simptomelor. Acesta explică de ce majoritatea 
studiilor au fost efectuate cu scopul de a demonstra efectul profilactic al terapiei 
antiaritmice.107 Au fost studiate efectele drogurilor antiaritmice (lidocaină, magneziu, 
disopiramidă, mexitil, verapamil, sotalol, tocainamidă) administrate profilactic la pacienții 
cu SCA. Profilaxia cu lidocaină reduce incidența FV dar poate crește mortalitatea.108 
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Tratamantul de rutină cu magneziu la pacienții cu IMA nu reduce mortalitatea. Profilaxia 
antiaritmică cu disopiramidă, mexitil, verapamil sau alte antiaritmice administrate în 
primele ore de evoluție ale unui SCA nu reduc mortalitatea. Din acest motiv, profilaxia 
antiaritmică nu este recomandată. 
 
 
[h2]Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei șșșși blocanțțțții de receptori de 
angiotensină 
 
Administrarea orală de IEC reduce mortalitatea la pacienții cu IMA cu sau fără terapie de 
reperfuzie precoce. Efectele benefice sînt mult mai pregnante la pacienții cu infarct 
anterior, cu semne de congestie pulmonară sau cu fracție de ejecție a ventriculului stîng 
<40%. Nu se administrează IEC dacă tensiunea arterială sistolică este mai mică de 100 
mmHg la admisia în spital sau dacă există contraindicație cunoscută pentru aceste droguri. 
A fost remarcat un trend de creștere a mortalității dacă IEC sînt administrați intravenos în 
primele 24 de ore de la debutul simptomelor. Din acest motiv se administrează IEC pe cale 
orală în primele 24 de ore de la debutul simptomelor la pacienții cu AMI, indiferent de 
strategia de reperfuzie planificată, mai ales la pacienții cu infarct anterior, congestie 
pulmonară sau cu fracție de ejecție a ventriculului stîng mai mică de 40%. Nu se 
administrează IEC intravenos în primele 24 de ore de la debutul simptomelor. Se 
administrează un blocant de receptori de angiotensină (ARB) la pacienții cu intoleranță la 
IEC.109, 110 

 

 

[h2]Statinele 
 
Statinele reduc incidența evenimetelor cardiovasculare adverse majore cînd sînt 
administrate precoce în prima zi de la debutul SCA.111, 112 Inițierea terapiei cu statine 
trebuie luată în considerare în interval de 24 de ore de la debutul simptomelor de SCA dacă 
nu există contraindicații (valorile țintă de LDL- colesterol <80mg/dl [2,1 mmoli/L]). Dacă 
statinele earu déjà inițiate administrarea nu ar trebui întreruptă.113 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelul 5.1 Contraindicațțțțiile fibrinolizei* 
 
Contraindicații absolute 
Accident vascular hemoragic sau accident vascular de origine necunoscută, oricînd în 
istoricul medical al pacientului 
Accident vsacular ischemic în ultimele 6 luni 
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Leziuni sau neoplasme la nivelul sistemului nervos central 
Traumă majoră recentă/intervenție chirurgicală/traumatism cranian (în ultimele 3 
săptămîni) 
Sîngerare gastrointestinală în ultima lună 
Coagulopatie documentată 
Disecția de aortă 
 
Contraindicații relative 
Atac ischemic tranzitor în ultimele 6 luni 
Terapie anticoagulantă orală 
Prima săptămînă postpartum 
Puncții venoase necomprimabile 
Resuscitare traumatizantă 
Hipertensiune refractară (tensiune arterială sistolică >180 mmHg) 
Patologie hepatică avansată 
Endocardită infecțioasă 
Ulcer peptic activ 
 
*Conform protocoalelor Societății Europene de Cardiologie 

 

 
Legendă 
 
Figura 5.1. Definițiile sindroamelor coronariene acuet (SCA). (STEMI= infarct miocardic 
cu supradenivelare de segment ST ; NSTEMI= infarct miocardic fără supradenivelare de 
segment ST ; UAP=angina instabilă). 
 
Figura 5.2. Algoritmul de tratament pentru sindroamele coronariene acute. (TA=tensiunea 
arterială; PCI=intervenție coronariană percutană; UFH=heparină nefracționată).  
*Prasugrel, 60mg doză de încărcare, poate fi ales ca alternativă pentru clopidorel la 
pacienții cu STEMI și programați pentru PCI cu condiția să nu existe istoric de accident 
vascular sau de atac ischemic tranzitor. La momentul scrierii acestui material, ticagrelor 
încă nu a fost aptobat ca alternativă la clopidogrel. 
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[h1] Introducere 
Aceste ghiduri referitoare la suportul vital pediatric se bazează pe două principii de bază:  
1) incidenŃa bolilor grave şi in special a stopului cardio-respirator ca şi a traumatismelor este mult 
mai mică la copii decât la adulti;  
2) În cazul unor urgente pediatrice cei care intervin primii nu sunt pediatri specializati sau au o 
experienŃă limitată in urgenŃele pediatrice. De aceea ghidurile referitoare la suportul vital pediatric 
trebuie să includă cele mai bune dovezi disponibile şi trebuie sa fie in acelasi timp simple şi 
fezabile. În fine trebuie să recunoască diferenŃele care există între infrastructurile medicale de 
urgenŃă naŃionale şi locale şi să permită o abordare flexibilă acolo unde este necesar. 
[h1] Procesul 
Consiliul European de Resuscitare (ERC) a publicat ghiduri referitoare la suportul vital pediatric 
(SVP) in 1994, 1998, 2000 si 20051-5.Ultimele 2 ediŃii s-au bazat pe Acordul International 
Stiintific publicat de Comitetul International de Legatura referitor la Resuscitare (ILCOR). 6-8  
Acest proces a fost repetat in 2009/2010 şi acordul referitor la baza stiinŃifică impreună cu 
recomandările de tratament au fost publicate simultan in revistele Resuscitation, Circulation şi 
Pediatrics. 9,10 Grupul de lucru pentru SVP din cadrul ERC a dezvoltat ghidurile ERC referitoare la 
SVP bazându-se pe acordul referitor la baza stiintifica, recomandările referitoare la tratament şi 
literatura ştiinŃifică de specialitate.Ghidurile pentru resuscitarea sugarilor sunt abordate în capitolul 
7.11 

[h1] Sumarul schimbărilor fata de editia din 2005 a ghidurilor 
Au fost făcute schimbări ale ghidurilor ca reacŃie la apariŃia unor noi dovezi stiintifice ca şi pentru 
a se simplifica reŃinerea şi învăŃarea. Ca şi până acum, în domeniul pediatric numărul dovezilor 
ştiinŃifice de bună calitate este redus. De aceea pentru a facilita şi sprijini diseminarea şi 
implementarea ghidurilor de resuscitare pediatrice au fost făcute schimbări doar acolo unde au 
apărut argumente stiintifice de prima mână şi pentru a se asigura concordanŃa cu protocoalele de 
resuscitare pentru adulŃi. Fezabilitatea aplicării aceloraşi  protocoale pentru adulti şi copii rămâne 
un aspect important de studiat.Schimbări majore ale ghidurilor includ: 
[h2] Recunoasterea stopului cardiac 
Cadrele medicale nu pot stabili cu certitudine  prezenŃa sau absenŃa pulsului in cazul copiilor sau 
sugarilor în mai puŃin de 10 secunde.12,13De aceea palparea pulsului nu poate fi folosită singură 
pentru a pune diagnosticul de stop cardiac şi a nevoii de compresii sternale.Dacă victima este 
inconştientă nu respiră normal şi nu există semne de viaŃă, salvatorii laici trebuie să înceapă RCR. 
Cadrele medicale trebuie să caute semne de viata şi dacă au încredere in tehnica lor de palpare a 
pulsului o pot adăuga pentru a diagnostica stopul cardiac şi pentru a decide dacă trebuie sa inceapa  
compresiile sternale sau nu. Decizia de a începe RCR trebuie luată in mai puŃin de 10 
secunde.Punctele de palpare a pulsului se aleg in functie de varsta copilului: carotida (copii), artera 
brahiala (sugari) sau puls femural (copii si sugari).14,15  
[h2] Raportul compresie ventilatie 
Raportul compresie ventilaŃie folosit pentru copii este acelaşi indiferent dacă sunt prezenŃi unul sau 
mai mulŃi salvatori . Astfel salvatorii laici care de obicei invaŃă doar tehnici cu un salvator trebuie 
să fie instruiŃi să utilizeze un raport de 30 de compresii la 2 ventilaŃii care este la fel ca in cazul 
protocoalelor pentru adult, fapt care permite oricărei persoane instruite in SVB să resusciteze copii 
cu un minim de informaŃie adiŃională. 
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Salvatorii profesionişti trebuie să înveŃe şi să folosească un raport ventilaŃie compresie 15:2 aşa 
cum a fost validat în studiile pe animale şi pe manechine.17-21 Acest ultim grup care ar trebui să fie 
compus din cadre medicale profesioniste ar trebui să beneficieze de o formare intensivă axată 
special pe resuscitarea pediatrică. Simplitatea instruirii ar avea de suferit dacă  ar fi predat un 
raport ventilaŃie compresie diferit pentru cazul in care ar fi  fost prezenti doi sau mai mulŃi 
salvatori laici. Cadrele medicale profesioniste pot folosi raportul 30:2 dacă sunt singuri, mai ales în 
cazul în care nu pot obŃine un număr adecvat de compresii din cauza dificultaŃii de a efectua 
tranziŃia între compresie şi ventilaŃie.VentilaŃia rămâne o componentă foarte importantă a RCR 
mai ales în cazul stopurilor care au ca şi cauză asfixia.22 Oricum salvatorii care nu sunt capabili sau 
nu doresc sa efectueze ventilaŃia gură-la-gură trebuie sa fie incurajaŃi să efectueze RCR bazată 
doar pe compresii. 
[h2] Calitatea RCR 
Tehnica compresiilor pentru copii include compresia cu două degete pentru salvatorul individual si 
tehnica inconjurării cu cele două police pentru doi sau mai mulŃi salvatori.23-27 

Pentru copiii mai mari poate fi utilizată  tehnica de compresie cu una sau două mîini in funcŃie de 
preferinŃele salvatorului.28  
Accentul se pune pe adâncimea adecvată de compresie: cel putin 1/3din diametrul antero-posterior 
al toracelui la toŃi copii ( aproximativ 4cm la copilul mic si aproximativ 5cm la copilul mai mare) . 
După aceasta trebuie pus accentul pe relaxarea completa a toracelui. Compresiile toracice trebuie 
efectuate cu un număr minim de întreruperi pentru a reduce la maxim intervalele fără flux sangvin. 
Atât pentru copilul mic (nou născut, sugar) cât şi pentru copiii mai mari rata de compresie trebuie 
să fie de cel putin 100 dar nu mai mare de 120 min-1 

[h2] Defibrilarea 
[h3] Defibrilatoarele automate externe 
Raportările arată că utilizarea defibrilatoarelor automate externe (DAE) este sigură şi eficientă 
când acestea sunt utilizate în cazul copiilor cu vârsta mai mare de 1 an. 29,30Defibrilatoarele 
automate externe sunt capabile să identifice aritmiile la copii cu acurateŃe; în mod special este 
extrem de improbabila ca acestea să indice un şoc în mod inadecvat.31-33 În consecinŃă folosirea 
DAE este indicată pentru toŃi copiii cu vârsta mai mare de 1 an. 34 Cu toate acestea, dacă există 
posibilitatea ca un DEA să trebuiască să fie folosit îentru copii, cumpărătorul trebuie să verifice 
dacă performanŃele modelului achiziŃionat au fost testate pentru aritmiile pediatrice. MulŃi 
fabricanŃi livrează acum electrozi şi software de uz pediatric care de obicei atenuează intensitatea 
curentului de ieşire la 50-75 J 35 şi care sunt recomandate pentru copii cu vârsta cuprinsă între 1 şi 
8 ani.36,37 Dacă nu sunt disponibile un defibrilator cu şoc atenuat sau unul cu reglare manuală, 
atunci pentru copiii cu vârsta peste 1 an se poate utiliza un DAE pentru adulŃi, nemodificat. 38 
Dovezile în sprijinul recomandării folosirii pentru copii cu vârsta mai mică de 1 an sunt limitate la 
câteva raportări. 39,40 IncidenŃa ritmurilor şocabile la copii este foarte redusă exceptând cazurile 
unde există o maladie cardiacă.41+43 În aceste cazuri rare raportul risc/beneficiu poate fi favorabil şi 
folosirea unui DAE (de preferinŃă cu atenuator de doză) trebuie să fie luată în considerare. 
[h3] Defibrilatoarele manuale    
Recomandarea de tratament pentru fibrilaŃia ventriculară pediatrică (FV) sau tahicardia 
ventriculară fără puls (TV) rămâne defibrilarea imediată. În cadrul SVA la adult recomandarea este 
de a se administra imediat un singur şoc dupa care se reia RCR imediat fără a se căuta pulsul sau 
verifica ritmul (vezi secŃiunea 4).44-47 Pentru a se reduce timpul fără circulaŃie sangvină, 
compresiile sternale trebuie continuate în timpul aplicării padelelor sau electrozilor auto-adezivi ca 
şi în timpul reîncărcării (dacă dimensiunile toracelui copilului permit aceasta). Compresiile 
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toracice trebuie oprite o dată ce defibrilatorul este încărcat pentru a se administra şocul. Doza 
ideală de energie pentru o defibrilare sigura şi eficientă la copii nu este cunoscută, dar studiile pe 
animale ca şi serii mici de cazuri pediatrice raportate arată că doze mai mari decât 4J kg-1 
defibrilează eficient cu efecte secundare neglijabile.29,37,48,49 Studii clinice făcute pe copii arată că 
doze de 2Jkg-1 sunt ineficiente în cele mai multe cazuri. 13,42,50 Şocurile bifazice sunt cel puŃin la 
fel de eficiente şi produc mai puŃine disfuncŃii miocardice post-defibrilare decât şocurile 
monofazice.36,37,49,51-54 
Prin urmare pentru simplitate şi consistenŃă cu protocoalele SVA şi SVB de la adult, pentru 
defibrilarea la copii se recomandă o strategie cu un singur şoc utilizând o doză fixă de 4Jkg-1 

(preferabil bifazic dar monofazic este acceptabil). FolosiŃi padelele şi electrozii cu cea mai mare 
dimensiune care se potrivesc cu toracele sugarului sau copilului în poziŃionare antero-laterală sau 
antero-posterioară fără ca padelele sau electrozii  să se atingă între ele.13 
[h2] Căile aeriene 
[h3] Sonda de intubaŃie traheală cu manson    
Sondele de intubaŃie traheală cu manson pot fi utilizate în siguranŃă la sugari şi copii mici. 
Mşrimea trebuie aleasă aplicănd o formulă de calcul validă. 
[h3] Presiunea cricoidiană 
SiguranŃa şi valoarea utilizării presiunii cricoidiene nu este clară.De aceea aplicarea presiunii 
cricoidiene trebuie modificată sau intreruptă dacă îngreunează ventilarea, viteza de intubare sau 
face manevra mai dificilă. 
[h3] Capnometria 
Monitorizarea dioxidului de carbon (CO2) expirat, în special prin capnografie, este utilă pentru a 
confirma poziŃionare corectă a sondei de intubaŃie şi este recomandată în timpul RCR pentru a 
ajuta la evaluarea şi optimizarea calităŃii. 
[h2] Titrarea oxigenului 
Bazat pe numărul din ce în ce mai mare de dovezi asupra potenŃialului efect nociv al creşterii 
concentraŃiei de oxigen în sânge după un stop cardiac, o dată restabilită circulaŃia spontană  
oxigenul inspirat trebuie titrat pentru a limita riscul hiperoxemiei. 
[h2] Sistemele de reacŃie rapida 
Implementarea unui sistem de reacŃie rapidă în secŃiile de pediatrie ar putea reduce ratele stopurilor 
cardiac şi respirator ca şi mortalitatea intraspitalicească. 
[h2] Subiecte noi 
Subiecte nou incluse în ghidurile 2010 : afectiuni datorate tulburarilor de transport la nivelul 
canalelor ionice (se pune în evidenŃă importanŃa autopsiei şi ulterior testarea familiei) şi câteva noi 
circumstanŃe speciale: trauma, ventricul unic, pre şi post intervenŃie reparatorie în stadiul 1, stare 
post procedura Fntan şi hipertensiunea pulmonară. 
[h1] Terminologie 
În următorul text forma masculină de exprimare o include pe cea feminină iar copil se referă atât la 
sugar cât şi la copil atâta timp cât nu se specifică altfel.Termenul nou născut se referă la un nou 
născut imediat după naştere până la vârsta de 4 săptămâni. Un sugar este un copil sub vârsta de un 
an iar termenul copil se referă la copiii înte 1 an şi instalarea pubertăŃii. De la instalarea pubertăŃii 
copii sunt numiŃi adolescenŃi pentru care se aplică reglem,entările în vigoare la adult. În plus  este 
necesar să se facă o diferenŃă între copii sub un an şi alŃi copii deoarece există câteva diferenŃe 
importante referitor la diagnostic şi latehnicile intervenŃionale între cele două grupuri. Instalarea 
pubertăŃii, care este sfârşitul fiziologic al copilăriei este cel mai logic reper pentru limita superioară 
a vârstei până la care se utilizează protocoalele pediatrice.Dacă apare o eroare de evaluare şi 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 375 
 

victima se dovedeşte a fi un adult tânăr, nu se poate întâmpla mare lucru, caci aşa cum au arătat 
studiile făcute asupra etiologiei pattern+urile pediatrice ale stopului cardiac se continuă în cazul 
adultului tânăr.54 
[h1] 6A. Suportul Vital de bază pediatric  
[h2]   SecvenŃa acŃiunilor    
Savatorii care au fost instruiŃi pentru SVB la adult şi nu au cunoştinŃe specifice legate de 
resuscitarea pediatrică ar trebui să utilizeze secvenŃa de la adult deoarece rezultatul este mult mai 
rău dacă nu se face nimic. Cadre nemedicale care doresc sş înveŃe resuscitarea pediatrică deoarece 
sunt responsabili de copii (cum ar fi: profesori, asistente medicale şcolare, salvatori), trebuie 
instruiŃi că este preferabil sa se modifice secvenŃa BLS de la adult şi să se administreze 5 ventilaŃii 
iniŃiale urmate de aproximativ 1 minut de RCR înainte de a se merge după ajutor (vezi ghidurile 
SVB pentru adult). 
Următoarea secvenŃă trebuie urmată de cei care au datoria de a răspunde la urgenŃe pediatrice (de 
obicei echipe medicale)  

 
Fig.6.1 

1.AsiguraŃi-vă că atât copilul cât şi salvatorul sunt în siguranŃă 
2. VerificaŃi dacă copilul este conştient 

• ScuturaŃi uşor copilul şi întrebaŃi cu voce tare: Eşti bine? 

3. Dacă copilul rşspunde verbal su printr-o mişcare: 
• LăsaŃi copilul în poziŃia în care l-aŃi găsit (dacă nu cumva este mai departe în pericol) 
• VerificaŃi în ce stare e şi chemaŃi ajutor dacă este necesar 
• VerificaŃi starea copilului cu regularitate. 
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3B. Dacă copilul nu răspunde: 
• StrigaŃi după ajutor 
• ÎntoarceŃi cu grijă copilul pe spate 
• DeschideŃi căile respiratorii ale copilului prin hiperextensia capului şi ridicarea bărbiei 

o PlasaŃi-vă mâna pe fruntea victimei şi aduceŃi cu blândeŃe capul în hiperextensie 
o În acelaşi timp cu vârfulm degetului (degetelor) ridicaŃi-i bărbia. Nu apăsaŃi 

Ńesuturile moi care se găsesc sub bărbie deoarece aceassta ar putea obstrucŃiona 
cşile respiratorii 

o Dacă aveŃi dificultăŃi la deschiderea căilor aeriene, încercaŃi ridicarea mandibulei: 
plasaŃi primele 2 degete de la fiecare mână de fiecare parte a mandibulei copilului şi 
împingeŃi mandibula înainte. 

AduceŃi-vă aminte să suspicionaŃi o leziune a gâtului; dacă este aşa încercaŃi să deschideŃi căile 
aeriene doar prin ridicarea mandibulei. Dacă ridicarea mandibulei singură nu permite eliberarea 
căilor respiratorii, adăugaŃi o uşoară hiperextensie a capului până când căile respiratorii sunt libere. 
4. MenŃinând căile aeriene deschise, priviŃi, ascultaŃi şi simŃiŃi npentru a vă da seama dacă 
există respiraŃii normale apropiindu-vă faŃa de cea a copilului şi privind spre toracele 
acestuia: 

• PriviŃi ca să observaŃi mişcări ale troracelui 
• AscultaŃi zgomote respiratorii la nivelul nasului şi gurii copilului  
• SimŃiŃi mişcările aerului pe obraz. 

În primele câteva minute după un stop cardiac copilul ar putea prezenta o respiraŃie gâfâită, lentă, 
neregulată.PriviŃi, ascultaŃi şi simŃiŃi pentru nu mai mult de 10 sec. Înainte de a decide-dacă aveŃiun 
dubiu cât de mic asupra faptului dacă respiră normal sau nu, acŃionaŃi ca şi când nu ar respira 
normal: 
5A. Dacă copilul respiră normal: 

• ÎntorceŃi copilul pe o parte în poziŃie laterală de securitate (vezi mai jos) 

• TrimiteŃi sau mergeŃi după ajutor apelaŃi numărul local de urgenŃă pentru o ambulanŃă 

• VerificaŃi dacă respiraŃia este continuă 

5B. Dacă respiraŃia nu este normală sau absentă  
• ÎndepărtaŃi cu grijă orice obstacol evident din căile respiratorii 

• AdministraŃi cinci ventilaŃii de salvare iniŃiale 

• În timp ce administraŃi ventilaŃiile de salvare incercaŃi sa vă daŃi seama dacă există vre-o 
obstrucŃie sau dacă pacientul tuşeşte ca răspuns la acŃiunea dumneavoastră. Aceste 
răspunsuri sau absenŃa lor vor fi parte integrantă din verificarea “semenlor de viaŃă”despre 
care vom vorbi mai departe. 

 VentilaŃie artificială pentru un copil mai mare de un an. (Figura 6.2) : 
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Fig.6.2 
• AsiguraŃivă că victima are capul în hiperextensie şi bşrbia ridicată 

• PensaŃi partea moale a nasului închizând nările cu ajutorul indexului şi policelui mâinii de 
pe fruntea victimei 

• PermiteŃi gurii victimei să se de deschidă dar menŃineŃi-i bărbia ridicată 

• InspiraŃi şi plasaŃi-vă buzele în jurul gurii copilului asigurând o bună etanşeitate. 

• InsuflaŃi constant în gura victimei pentru 1-1,5 sec urmărind ridicarea toracelui 

• MenŃineŃi capul în hiperextensie îndepărtaŃi-vă gura de victimă şi priviŃi cum toracele 
revine la dimensiunile de repaus în timp ce expiră 

• InspiraŃi din nou şi repetaŃi această secvenŃă de 5 ori. VerificaŃi efectivitatea ventilaŃiei 
privind mişcările de expansiune şi revenire toracică, mişcări care trebuie să fie similare cu 
cele produse de o respiraŃie normală. 

 
VentilaŃia artificială la sugar  
 

 

Fig.6.3 
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• AsiguraŃi-vă ca copilul are capul în poziŃie neutră (la sugar capul este uşor flectat când 
acesta se află în decubit dorsal aşa că o extensie uşoară ar putea fi necesară) şi că bărbia 
este ridicată. 

• InspiraŃi şi acoperiŃi nasul şi gura sugarului cu gura dumneavoastră, asigurându-vă că aveŃi 
o bună etanşeitate. Dacă gura şi nasul nu pot fi acoperite în cazul sugarului mai mare, 
salvatorul poate încerca să etanşeze cu gura lui doar nasul sau gura copilului (dacă este 
folosit nasul apropiaŃi buzele pentru a preveni pierderea aerului). 

• InsuflaŃi constant în gura şi nasul copilului pentru o perioadă de 1-1,5 sec, suficient pentru 
a face toracele să se ridice vizibil. 

• MenŃinându-i capul în poziŃie şi bărbia ridicată, îndepărtaŃi-vă gura de victimă şi observaŃi 
cum toracele revine la dimensiunile de repaus în timp ce aerul iese. 

• InspiraŃi din nou şi repetaŃi această secvenŃă de 5 ori. 

Dacă aveŃi dificultăŃi în a obŃine o ventilaŃie eficientă atât în cazul sugarilor cât şi al copiilor  este 
posibil să avem de-a face cu obstrucŃia căilor aeriene. 

• DeschideŃi gura copilului şi îndepărtaŃi orice obstacol vizibil. Nu curăŃaŃi „în orb” cu 
degetul. 

• Asigurati-vă că hiperextensia este adecvată şi că bărbia este ridicată evitând ca gâtul să fie 
suprasolicitat de extensie. 

• Dacă hiperextensia şi ridicarea bărbiei nu au deschis căile aeriene utilizaŃi subluxarea 
mandibulei. 

• ÎncercaŃi să administraŃi cinci ventilaŃii eficiente dacă nu aveŃi succes treceŃi la compresiile 
toracice. 

6.VerificaŃi circulaŃia 
FolosiŃi cel mult 10 sec pentru: 

• A căuta semne de viaŃă-acestea includ orice miscare, tusea sau respiraŃia normală (nu şi nu 
respiraŃiile gâfâite, anormale sau respiraŃiile neregulate) 

Dacă verificaŃi pulsul asiguraŃi-vă că nu vă ia mai mult de 10 secunde. 
În cazul unui copil în vârstă de peste 1 an –luaŃi pulsul la nivelul gâtului la carotidă 
La sugar –căutaŃi pulsu la nivelul arterei brahiale la nivelul feŃei mediale a braŃului. 
Pulsul femural se palpează la nivelul plicii inghinale la jumătate distanŃei dintre spina iliacă antero-
superioară şi simfiza pubiană. Acest punct de palpare poate fi folosit atât la sugar cât şi la copilul 
mai mare.  
7A. Dacă sunteŃi sigur că puteŃi detecta semne de viaŃă într-un interval de 10 sec: 

• ContinuaŃi ventilaŃia artificială dacă este necesar până când copilul începe să respire 
eficient 

• Dacă copilul rămâne inconştient întoarceŃi-l pe o parte (în poziŃie laterală de siguranŃă) 

• Re-evaluaŃi frecvent starea copilului.  

7B. Dacă nu există semne de viaŃă, dacă nu sunteŃi siguri că puteŃi simŃi un puls cu o 
frecvenŃă mai mare de 60 de bătăi min-1 într-un interval de 10 sec: 
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• ÎncepeŃi compresiile toracice 

• CombinaŃi ventilaŃia artificială cu compresiile toracice 

Compresiile toracice 
În cazul tuturor copiilor comprimaŃi jumătatea inferioară a sternului 
Pentru a evita comprimarea abdomenului inferior, identificaŃi apendicele xifoid găsind unghiul 
unde coastele inferioare se întâlnesc pe linia mediană.ComprimaŃi sternul la o lăŃime de deget 
deasupra acestuia; Compresia trebuie să fie suficient de puternică pentru a comprima sternul pe o 
distanŃă cel puŃin o treine din diametrul antero-posterior al toracelui. Nu vă fie frică să apăsaŃi prea 
tare: „apasă tare şi repede”. RelaxaŃi complet presiunea şi repetaŃi la o rată de cel puŃin 100 min-1 

(fără a depăşi însă 120 min-1). După 15 compresii, aduceŃi capul în hiperextensie, ridicaŃi bărbia, şi 
administraŃi 2 ventilaŃii eficiente.ContinuaŃi cu compresiile şi ventilaŃiile într-un raport de 15:2. 
Cea mai bună metodă de compresie variază uşor la copil faŃă de sugar.                    

Compresiile 
toracice la sugari  
 

 
Fig. 6.4 

Salvatorul singur comprimă sternul cu vârful a două degete. Dacă sunt prezenŃi doi sau mai mulŃi 
salvatori, folosiŃi tehnica incercuirii.  PlasaŃi ambele police unul lângă altul pe jumătatea inferioară 
a sternului (ca mai sus) cu vârfurile îndreptate în direcŃia capului copilului. ÎndepărtaŃi restul 
ambelor mâinicu degetele împreunate pentru a cuprinde partea inferioară a cutiei toracice a 
copilului susŃinând spatele copilului cu vârfurile degetelor.Pentru ambele metode comprimaŃi 
sternul pe o distanŃă egală cu celpuŃin o treime din diametrul antero-posterior al toracelui 
sugarului. 
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Compresiile sternale pentru copii mai mari de un an 
                                                   Fig.6.5 şi 6.6  

PlasaŃi podul palmei deasupra jumătăŃii inferioare a sternului (ca mai sus). RidicaŃi degetele pentru 
a vă asigura că presiunea nu este aplicată pe coastele copilului. PoziŃionaŃi-vă vertical deasupra 
pieptului victimei şi, cu braŃul cu cotul întins comprimaŃi sternul pe o distanŃă egală cu cel puŃin o 
treime din diametrul antero-posterior al toracelui. În cazul copiilor mai mari sau al salvatorilor mai 
scunzi acest rezultat poate fi obŃinut cel mai uşor folosind ambele braŃe cu degetele întrepătrunse. 
8. Nu intrerupeŃi resuscitarea până când:  

• Copilul nu prezintă semne de viaŃă (se ridică, se mişcă, deschide ochi, respiră normal sau 
este palpat un puls bine definit cu o frecvenŃă mai mare de 60 min-1) 

• Ajutorul calificat soseşte şi preia cazul 
• SunteŃi epuizat 
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[h2] Când să chemaŃi ajutor 
ObŃinerea ajutorului calificat cât mai repede atunci când un copil are un colaps are o importanŃă 
vitală pentru savatori. 

• Atunci când numărul salvatorilor este mai mare de unu, un salvator va începe resuscitarea 
în timp ce alt salvator va pleca după ajutor. 

• Dacă este prezent un singur salvator se resuscitează pentru aproximativ 1 minut înainte de a 
se pleca după ajutor. Pentru a reduce la minim perioadele de întrerupere a RCR sugarul sau 
copilul mic pot fi purtaŃi de către salvator în timp ce acesta merge după ajutor. 

• Singura excepŃie de la resuscitarea timp de 1 minut înainte de a merge după ajutor este în 
cazul în care salvatorul este martor la instalarea colapsului şi este singur. În acest caz este 
posibil ca stopul să fie cauzat de o aritmie şi copilul va avea nevoie de defibrilare. PlecaŃi 
imediat după ajutor dacă nu ester nimeni care să facă asta pentru dumneavoastră. 

[h2] PoziŃia laterală de siguranŃă  
Un copil inconstient cu calea aeriana libera, si care respiră normal, trebuie să fie intors pe o parte 
in poziŃia de siguranŃă.  
Există câteva poziŃii de siguranŃă; acestea au toate ca scop sa prevină obstrucŃia căilor respiratorii 
şi să reducă probabilitatea ca lichide cum ar fi: saliva, secreŃiile sau lichidul de vărsătură să 
pătrundă în căile aeriene superioare.  
In ceea ce priveste poziŃia laterală de siguranŃă există câteva principii impotante de urmat: 

• PlasaŃi copilul într-o poziŃie cât mai apropiată de poziŃia laterală ideală, cu gura îndreptată 
in jos, fapt care ar trebui  să favorizeze drenarea liberă a fluidelor. 

• PoziŃia trebuie să fie stabilă. În cazul unui sugar, pentru a se obŃine stabilitatea poate fi 
nevoie de plasarea unei perne mici sau a unei pături rulate de-a lungul spatelui pentru a 
menŃine poziŃia şi a preîntâmpina ca prin intoarcere copilul să ajungă in decubit dorsal sau 
ventral. 

• EvitaŃi orice presiune asupra pieptului copilului,  presiune care ar putea îngreuna respiraŃia 

• Trebuie să fie posibil să intoarceŃi copilul în lateral şi pe spate şi înapoi în poziŃia de 
siguranŃă uşor şi sigur Ńinând cont de posibilitatea existenŃei unor leziuni ale coloanei 
vertebrale cervicale prin tehnici de stabilizare a coloanei 

• SchimbaŃi cu regularitate părŃile pe care este întors copilul (de ex.tot la 30 de minute) 
pentru a evita apariŃia leziunilor datorate punctelor de presiune 

• PoziŃia laterală de siguranŃă utilizată la adult poate fi utilizată şi la copil. 

[h2] ObstrucŃia căilor aeriene prin corpi străini 
La conferinŃa pe 2010 asupra consensului stiintific nu au fost prezentate dovezi noi. Loviturile pe 
spate, compresiile toracice şi abdominale toate cresc presiunea intra-toracica şi pot duce la  
eliminarea corpului străin din căile aeriene. În jumătate din situaŃii pentru eliminarea corpului 
străin care cauzează obstrucŃia este nevoie să se aplice  mult decat o tehnica.55 Nu există date care 
să indice care măsură să fie utilizată prima sau în ce ordine trebuie aplicate acestea. Dacă una nu 
are succes incercaŃi-le pe celelalte prin rotaŃie până când căile aeriene sunt eliberate.  
Algoritmul aplicat la copii pentru obstrucŃia căilor aeriene prin corp strain (OCACS) a fost 
simplificat şi aliniat cu versiunea pentru adult din ghidurile 2005; aceasta continuă să fie secvenŃa 
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recomandată pentru OCACS. DiferenŃa cea mai semnificativă faŃă de algoritmul pentru adult este 
că compresiile abdominale nu trebuie utilizate la sugar.Deşi compresiile abdominale au cauzat 
leziuni la toate grupele de vârstă, riscul este semnificativ mai mare în special la sugari şi copiii 
mici. Aceasta se întâmplă din cauză că datorită poziŃiei orizontale a coastelor viscerele din partea 
superioara a abdomenului mult mai expuse la traumatisme. 
Din acest motiv ghidurile pentru tratamentul OCACS sunt diferite la sugar faŃă de copii. 
[h3] Recunoaşterea obstrucŃiei căilor aeriene prin corp străin  
Atunci când un corp străin intră în căile respiratorii, copilul reactionează imediat tuşind în 
încercarea de a-l expulza. Este posibil ca o tuse sănătoasă să fie mult mai eficientă şi sigură decât 
orice manevră pe care ar putea-o face salvatorul. Oricum dacă tusea este absentă sau ineficientă, şi 
obiectul obturează complet căile respiratorii, copilul se va asfixia repede. De aceea intervenŃiile 
active pentru înlăturarea OCACS sunt necesare numai când tusea devine ineficientă, dar acestea 
trebuie începute rapid şi eficient. Majoritatea înecurilor cu corp străin la sugari şi copii apar în 
timpul jocului sau la masă, când o persoană care are grijă de copil este de obicei prezentă; aşa incât 
evenimentele sunt frecvent observate şi intervenŃiile sunt iniŃiate când copilul este încă conştient.  
ObstrucŃia căilor aeriene prin corp străin este caracterizată prin instalarea bruscă a suferinŃei 
respiratorii , cu tuse, înec sau stridor (tabelul 6.1). Semne şi simptome similare ar putea fi asociate 
cu alte cauze de obstructie a cailor aeriene cum ar fi larigita sau epiglotita; aceste afectiuni sunt 
abordate diferit prin comparatie cu OCACS. Suspicionati o OCACS daca istalarea a fost brusca, si 
daca nu sunt alte semne de boala; pot exista indici care sa alerteze salvatorul cum ar fi un istoric 
care cuprinde mancatul sau joaca cu obiete mici imediat inainte de instalarea simptomelor.  

Tabel 6.1 

Semne generale pentru OCSCA 
Martor la episod 

Tuse/Înec 
Instalare bruscă 

Istoric recent de alimentare/joacă cu obiecte mici 
Tuse ineficientă 

Nu vorbeşte 
Nu scoate nici un sunet sau tuşeşte fără zgomot 

Incapabil să respire 
Cianoză 

Scade nivelul de conştienŃă 

Tuse eficientă 
Plânge su răspunde verbal la întrebări 

Tuse zgomotoasă 
Capabil să inspire înainte de a tuşi 

ReacŃionează adecvat 

 

[h3] Tratamentul OCSCA  
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Fig. 6.7 

 
 
 
[h4] 1. Siguranțțțța șșșși  asistarea 
SiguranŃa este de maximă importanŃă. Salvatorii nu trebuie să se pună în pericol şi trebuie să ia in 
calcul cea mai sigură modalitate de a interveni pentru copilul care se ineacă. 

• Daca tusea copilului este eficientă nu este necesară nici o manevră externă. IncurajaŃi 
copilul să tuşească şi ŃineŃi-l sub observaŃie. 

• Dacă tusea copilului este (sau devine) ineficientă strigaŃi după ajutor imediat şi verificaŃi 
starea de constienŃă a copilului.  

[h4]2. Copil conştient cu OCACS  
• Dacă copilul este conştient dar tusea este absentă sau ineficientă, administraŃi-i lovituri pe 

spate. 

• Daca loviturile pe spate nu elimină OCACS, efectuaŃi compresii sternale în cazul sugarilor 
şi compresii abdominale la copii. Aceste manevre creează o tuse artificială, crescând 
presiunea intratoracică şi dislocând corpul străin. 

[h5] Lovituriile pe spate 
[h6] Sugarul 

• SusŃineŃi sugarul într-o pozitie în decubit ventral cu capul în jos, pentru a lăsa gravitaŃia să 
ne ajute la îndepărtarea corpului strain. 

• Un salvator asezat sau ingenuncheat  trebuie sa fie capabil sa susŃină copilul în poală 
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• SusŃineŃi capul copilului plasând policele unei mâini la nivelul unghiului mandibulei şi unul 
sau două degete ale aceleiaşi mâini in acelaşi punct dar de partea cealaltă a mandibulei.  

• Nu comprimaŃi Ńesutul moale de sub mandibula copilului pentru că aceasta va agrava 
obstrucŃia căilor aeriene. 

• AdministraŃi până la 5 lovituri puternice cu podul palmei pe spate pe linia mediana a 
spatelui in spaŃiul interscapular.  

• Scopul este ca fiecare lovitură să fie capabilă să îndepărteze corpul străin şi nu să dăm toate 
cele cinci lovituri 

 
[h6] Copilul peste 1 an 

• Loviturile pe spate sunt mai eficiente dacă copilul este poziŃionat cu capul în jos 

• Un copil mic poate fi plasat in poala salvatorului ca şi un sugar 

• Dacă acest lucru nu este posibil susŃineti copilul intr-o pozitie aplecată in faŃă şi 
administraŃi loviturile în spaŃiul interscapular stând în victimei. 

Dacă loviturile pe spate nu reuşesc să disloce corpul străin, şi copilul este încă conştient, folosiŃi 
compresiile toracice pentru sugari şi compresiile abdominale pentru copiii mici. Nu utilizati 
compresii abdominale (manevra Heimlich) in cazul sugarilor.  
[h5] Compresiile toracice la sugari 

• IntoarceŃi copilul in decubit dorsal cu capul in jos. Aceasta poziŃie se obtine in siguranŃă 
plasând membrul superior liber de-a lungul spatelui sugarului şi susŃinându-i zona 
occipitală cu mâna.  

• SusŃineŃi sugarul pe antebraŃul dumneavoastră care trebuie sa fie plasat in poală de-a lungul 
sau perpendicular pe coapsa dumneavoastră .  

• IdentificaŃi reperul pentru compresii toracice (in jumătatea inferioară a sternului, 
aproximativ la o lăŃime de deget deasupra apendicelui xifoid) 

• EfectuaŃi cinci compresii toracice; acestea sunt similare cu compresiile din cadrul RCR dar 
sunt mai profunde şi sunt administrate intr-un ritm mai lent.  

[h5] Compresiile abdominale la copiii cu varsta de peste 1 an 
• PlasaŃi-vă în spatele copilului, în picioare sau în genunchi, puneŃi-vă braŃele pe sub braŃele 

copilului şi cuprindeŃi-i torsul. 
• InchideŃi pumnul şi plasaŃi-l între ombilic şi apendicele xifoid 
• PrindeŃi-vă pumnul cu cealalta mână şi trageŃi puternic înapoi şi în sus 
• RepetaŃi maxim de 5 ori 
• AsiguraŃi-vă că presiunea nu este aplicată pe apendicele xifoid sau în partea inferioară a 

cutiei toracice –aceasta poate duce la traumatisme abdominale. 

După efectuarea compresiilor toracice sau abdominale reevaluaŃi copilul. Dacă corpul străin nu a 
fost eliminat continuaŃi seria de lovituri pe spate şi compresii toracice (pentru sugari) sau 
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abdominale (pentru copii mai mari). ChemaŃi sau trimiteŃi după ajutor dacă acesta nu este 
disponibil. Nu lăsaŃi copilul nesupravegheat în acest stadiu. 
Dacă obiectul este eliminat cu succes evaluaŃi situaŃia clinică a copilului. Este posibil ca o parte 
din corpul străin să fi rămas în căile respiratorii şi să cauzeze complicaŃii. La cel mai mic dubiu 
cereŃi ajutor medical. Compresiile abdominale pot cauza leziuni interne şi toate victimele care au 
fost tratate folosind compresiile abdominale ar trebui examinate de către medic.5 
 
 
[h4] 3. Copil inconştient cu OCACS 
Dacă copilul cu OCACS este sau devine inconstient, plasaŃi-l pe o suprafaŃă plană, dură. ChemaŃi 
sau trimiteŃi după ajutor dacă acesta nu este incă disponibil. Nu lăsaŃi copilul singur in acest stadiu; 
procedaŃi după cum urmează: 
[h5] Deschiderea caii respiratorii 
DeschideŃi gura victimei şi uitaŃi-vă după orice obiect care iese in evidenŃă. Dacă vedeŃi unul, 
faceŃi o incercare de a-l îndepărta printr-o singură mişcare cu degetul. Nu incercaŃi să introduceŃi 
degetul „in orb” sau să faceŃi tentative repetate de extragere, acestea ar putea impinge obiectrul 
mai adânc în faringe şi să cauzeze leziuni. 
[h5] Ventilatia artificiala 
DeschideŃi calea respiratorie utilizând hiperextensia capului/ridicarea barbiei şi incercaŃi să 
administraŃi cinci ventilaŃii. VerificaŃi eficienŃa fiecărei ventilaŃii: dacă o insuflare nu face pieptul 
victimei sa se ridice, repozitionaŃi capul înainte de a face urmatoarea încercare. 
[h5] Compresii toracice si RCR   

• Încercati să administraŃi cinci ventilatii salvatoare şi dacă nu există răspuns (mişcări, tuse, 
respiraŃii spontane) treceŃi mai departe la compresiile toracice fără altă încercare de 
evaluare a circulaŃiei.  

• UrmaŃi algoritmul RCR pentru un singur salvator (pasul 7B mai sus) pentru aproximativ un 
minut inainte de a apela SMU ( daca acest apel nu a fost deja făcut de altcineva) 

• Când calea respiratorie este deschisă pentru a se încerca ventilarea artificială, încercaŃi să 
vedeŃi dacă corpul strain poate fi observat in gură 

• Dacă observaŃi un obiect incercaŃi să îl indepărtaŃi dintr-o singură mişcare cu degetul. 

• Daca se pare că obstrucŃia a fost îndepărtată, deschideŃi şi verificaŃi calea respiratorie ca 
mai sus; administraŃi ventilaŃii artificiale dacă copilul nu respiră.  

• Daca copilul isi recapătă conştienŃa şi manifestă respiraŃii spontane şi eficiente plasaŃi-l 
intr-o poziŃie laterală sigură şi monitorizaŃi-i respiraŃia şi nivelul de conştienŃă în timp ce 
aşteptaŃi sosirea SMU  

[h1]6B.Suport vital avansat pedsiatric 
[h2] Prevenirea stopului cardio respirator 
La copii, stopurile cardio respiratorii secundare cauzate fie de insuficienŃa respiratorie sau 
insuficienŃa circulatorie sunt mult mai frecvente decât stopurile primare cauzate de aritmii.56-61     
Aşa numitele stopuri asfixice sau stopuri cu cauză respiratorie sunt mult mai des întâlnite la adultul 
tânăr (de ex. Traumă, înec, intoxicaŃie) 62,63 Rata de succes la resuscitarea stopurilor primar 
cardiace la copii este mică; identificarea etapelor premergătoare stopului este o prioritate, deoarece 
o intervenŃie rapidă şi eficientă se poate dovedi salvatoare. 
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Ordinea evaluării şi a intervenŃiilor pentru orice copil grav bolnav sau traumatizat se bazează pe 
principiile ABC. 

• A inseamnă cale respiratorie –Airway- (Ac pentru cale respiratorie şi stabilizarea coloanei 
cervicale în cazul copilului traumatizat) 

• B indică respiraŃia –Breathing- 

• C indică circulaŃia –Circulation- (include şi controlul hemoragiei în cazul copilului 
traumatizat) 

• IntervenŃiile sunt făcute corespunzător fiecărui pas al evaluării imediat ce tulburările sunt 
identificate.Nu se trece la următorul pas pănă ând anomalia constatată la pasul precedent 
nu a fost tratată şi corectată pe cât posibil.Alertarea unei echipe de intervenŃie rapidă 
pediatrică ar putea reduce riscurile unui stop respirator şi/sau cardiac în cazul copiilor 
spitalizaŃi în alte secŃii decât cea de terapie intensivă. 64-69 Această echipă ar trebui să 
includă cel puŃin un pediatru cu cunoştinŃe specifice în domeniu şi no asistentă medicală 
specializată şi ar trebui să fie chemată să evalueze orice copil în stare potenŃial critică şi 
care nu este deja pacientul secŃiei de trapie intensivă (ATI) sau al departamentului de 
urgenŃe pediatrice. 

[h3] Diagnosticarea insuficienŃei respiratorii: evaluarea pasul A şi B   
Evaluarea unui copil aflat în stare potenŃial critică începe cu evaluarea căilor respiratorii (A) şi a 
respiraŃiei (B) . AnormalităŃile în patenŃa căilor respiratorii sau a schimburilor de gaze în plămâni 
pot duce la insuficienŃă respiratorie. 
Semnele insuficienŃei respiratorii includ: 

• FrecvenŃa respiratorie în afara intervalului normal pentru vârsta copilului –fie prea rapidă 
fie prea lentă- 

• IniŃial travaliu respirator crescut care poate evolua în direcŃia travaliului respirator 
inadecvat/scăzut pe măsură ce pacientul oboseşte sau mecanismele compensatorii cedează 
insoŃit de zgomote ca stridorul , wheezing-ul, grunting sau disparitia zgomotelor 
respiratorii. 

• Scaderea volumului tidal marcat prin respiraŃie superficială, scăderea expansiunii toracice 
sau volum de aer inspirat scazut la auscultaŃie. 

• Hipoxemia  (fără/cu oxigen suplimentar) în general identificată datorită cianozei dar 
evaluată cel mai bine prin pulsoximetrie. 

Mai pot exista semne asociate în alte sisteme de organe care fie sunt afectate de ventilarea şi 
oxigenarea inadecvată sau acŃionează pentru a compensa problema respiratorie. Acestea sunt 
detectabile3 în faza C a evaluării şi includ: 

• Tahicardie cu frecvenŃă crescătoare (mecanism compensator în încercarea de a creşte 
livrarea de oxigen) 

• Paloare 

• Bradicardia indicator general al pierderii mecanismelor compensatorii). 

• Alterarea nivelului de conştienŃă (un semn că mecanismele compensatorii sunt depăşite) 
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[h3] Diagnosticarea insuficienŃei circulatorii: evaluarea pasul C 
  
InsuficienŃa circulatorie (sau şocul) este caracterizată printr-o nepotrivire între cererea datorată 
metabolismului celular şi aportul de oxigen şi nutrienŃi prin circulaŃie.70 Mecanismele 
compensatorii fiziologice conduc la schimbări de frecvenŃa cardiacă, de rezistenŃă vasculară 
sistemică (care de obicei creşte ca răspuns adaptativ) şi de perfuzie tisulară şi de organ. Semele de 
insuficienŃă circulatorie includ: 

• Scăderea perfuziei periferice  (timp de reumplere capilară prelungit, scăderea temperaturii 
tegumentare, tegumente palide sau marmorate) 

• Pulsuri periferice slabe sau absente. 

• Volum intravascular scăzut se crescut 

• Diureza scăzută şi acidoză metabolică 

Şi alte sisteme pot fi afectate de exemplu: 
• FrecvenŃa respiratorie poate fi iniŃial crescută, în încercarea de a creşte aportul de oxigen, 

apoi frecvenŃa scade şi este însăŃită de insuficienŃă circulatorie decompensată 

• Nivelul de conştienŃă poate scădea din cauza reducerii perfuziei cerebrale 

[h2] Diacnosticarea stopului cardiorespirator 
Semnele stopului cardiorespirator includ 

• Areactivitate la stimuli dureroşi (coma) 

• Apnee sau respiraŃii anormale (gasp) 

• CirculaŃie absentă 

• Paloare sau cianoză accentuată 

Palparea pulsului nu este de încredere ca singur determinant al nevoii de compresii  
toracice. 71,72 Dacă există suspiciunea de stop cardiac, şi în absenŃa semnelor de viaŃă, salvatorii 
(laici sau profesionişti) ar trebui să înceapă RCR dacă nu sunt siguri că pot simŃi un puls central 
într+un interval de 10 secunde (sugari-artera brahială sau femurală;copii-artera carotidă sau 
femurală). Dacă există vre-un dubiu incepeŃi RCR.72-75 Dacă există personal calificat în 
ecocardiografie, această investigaŃie ar putea ajuta la detectarea activităŃii cardiace şi ale unor 
cauze potenŃial tratabile ale stopului.76 Totuşi ecocardiografia nu trebuie să interfere cu efectuarea 
compresiilor toracice. 
 
 
[h2] Managementul insuficieŃei respiratorii şi circulatorii 
La copii există multe cauze pentru insuficienŃa respiratorie şi circulatorie şi acestea se pot instala 
gradat sau brusc. Amândouă ar putea fi iniŃial compensate dar în mod normal se vor decompensa 
fără tratament adecvat. InsuficienŃa respiratorie sau circulatorie netratată va conduce la stop 
cardiorespirator. Din acest motiv, scopul SVP este intervenŃia rapidă şi eficientă în cazul copiilor 
cu insuficienŃă respiratorie şi circulatorie pentru a preveni evoluŃia spre stopul cardiorespirator. 
[h3] Calea respiratorie şi respiraŃia  

• DeschideŃi calea respiratorie şi asiguraŃi o ventilare şi o oxigenare adecvată. AdministraŃi 
oxigenul cu flux mare 
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• FolosiŃi monitorizarea respiratorie (în primul rând puls oximetria/SpO2). 
• ObŃinerea unei ventilări şi oxigenări adecvate poate face necesară folosirea unor dispozitive 

auxiliare pentru ventilaŃie, balon şi mască (BM), folosirea măştii laringeene (ML), 
asigurarea definitivă a căii aeriene prin intubaŃie traheală şi ventilaŃia cu presiune pozitivă. 

• Foarte rar ar putea aparea necesitatea creeri chirurgicale a unei cai respiratorii 

[h3] CirculaŃia   
• InstalaŃi monitorizarea cardiacă (în primul rând –pols oximetria /SpO2, electrocardiografia / 

ECG şi dispozitivul de măsurare non-invazivă a tensiunii arteriale). 

• AsicuraŃi-vă abordul vascular. Acesta poate fi intravenos periferic (IV) sau intra osos (IO). 
Dacă este deja instalat un cateter venos central, acesta ar trebui utilizat. 

• AdministraŃi un bolus de fluid (20ml kg-1) şi /sau medicamente (cum ar fi inotrope, 
vasopresoare, antiaritmice) după cum e nevoie 

• SoluŃiile izotonice cristaloide sunt recomandate ca fluid iniŃial de resuscitare la sugarii şi 
copiii cu orice tip de şoc inclusiv şocul septic.77-80 

• EvaluaŃi şi reevaluaŃi copilul continuu, incepând de fiecare dată cu căile respiratorii înainte 
de a continua cu respiraŃia şi apoi cu circulaŃia. 

• În timpul tratamentului, capnografia, monitorizarea invazivă a tensiunii arteriale, analiza 
gazelor sangvine, monitorizarea debitului cardiac, ecocardiografia şi saturaŃia cu oxigen a 
sângelui venos central (ScvO2) ar putea fi utile pentru a orienta tratamentul insuficienŃei 
respiratorii şi/sau circulatorii. 

[h2] Calea respiratorie 
DeschideŃi calea respiratorie utilizând tehnici specifice SVB.Suporturile Orofaringeale şi 
nazofaringeale pentru căile respiratorii pot aşuta la menŃinerea acesteia. 
FolosiŃi calea orfaringeală doar în cazul copilului înconştient, care nu are reflex de 
înghiŃire.FolosiŃi mărimea adecvată (de la incisivi la unghiul mandibulei), pentru a evita 
împingerea limbii înapoi şi afectarea epiglotei sau compresiunea directă asupra glotei. Palatul 
moale al copilului poate fi lezat de introducerea unei sonde orofaringiene –evitaŃi aceasta prin 
introducerea cu grijă a acesteia; nu folosiŃi forŃa. Sonda nazofaringiană este de obicei mai bine 
tolerată în cazul copilului conştient su semi-conştient (care are reflex de înghiŃire eficient), dar nu 
ar trebui să fie folosită dacă există o fractură de bază de craniu sau o coagulopatie. Adâncimea 
corectă de inserare ar trebui să fie de la nivelul nărilor la unghiul mandibulei dar trebuie re-
evaluată după inserare. 
Aceste auxiliare simple pentru căile respiratorii nu nprotejează calea aerianş de aspirarea 
secreŃiilor, sângelui sau a conŃinutului gastric. 
[h3] Masca laringeală (ML) 
Deşi ventilaŃia cu balon şi mască rămâne metoda de primă linie recomandată pentru obŃinerea 
controlului asupra căii aeriene şi a ventilaŃiei la copii, ML este un accesoriu ventilator acceptabil 
pentru cadrele instruite să îl folosescă.81,82  Este eficientă în mod special în cazul obstrucŃiilor de 
cale respiratorie cauzate de anomalii supraglotice ale căii respiratorii sau dacă ventilaŃia cu balon şi 
mască nu este posibilă.ML nu asigură protecŃie totală a căii aeriene împotriva aspirării secreŃiilor, 
sângelui sau conŃinutului gastric de aceea observarea continuă a pacientului este necesară.Folosirea 
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ML este asociată cu o incidenŃă mai mare a complicaŃiilor în cazul copiilor mici comparativ cu 
adulŃii.83,84 Alte dispozitive de ventilaŃie supraglotice (de ex. tubul laringeal) care au fost folosite 
cu succes la anestezia copiilor, ar putea fi utile în caz de urgenŃă, dar există puŃine date referitor la 
folosirea acestor dispozitive în urgenŃele pediatrice.   
[h3] Intubarea traheală 
Intubarea traheală este metoda cea mai sigură şi eficientă de a stabili şi menŃine calea respiratorie, 
preveni distensia gastrică, proteja plămânii împotriva aspiraŃiei pulmonare, face posibil controlul 
optim al presiunii în căile respiratorii şi permite obŃinerea presiunii expiratorii pozitive (PEEP) . 
Calea orală este preferabilă in timpul resuscitării. IntubaŃia oro-traheala este mai rapidă şi mai 
simplă, şi se asociază cu mai puŃine complicatii decât în cazul intubării nazo-traheale. In cazul 
copilului conştient utilizarea judicioasă a anestezicelor, sedativelor şi a medicamentelor cu efect 
blocant neuro-muscular este esenŃială pentru a evita tentativele multiple de intubare sau chiar 
esecul intubării.86-95 Anatomia căii respiratorii la copil difera semnificatifv de de cea a unui adult; 
de aceea pentru intubarea unui copil este necesară o formare specială şi experientă. Examinarea 
clinică şi capnografia trebuie să fie folosite pentru a confirma plasarea corecta a tubului. Tubul 
traheal trebuie asigurat şi semnele vitale monitorizate. 96 Este de asemenea esentială planificarea 
unei tehnici alternative de management a caii respiratorii în cazul că traheea nu poate fi intubată.  
In mod curent nu există recomandarii bazate pe dovezi relativ la stabilirea criteriilor legate de 
condiŃii, pacient şi operator pentru intubarea copiilor in prespital. Intubarea in prespital a copiilor 
trebuie luată in considerare dacă: 

1. Calea aeriană şi/sau respiraŃia sunt serios compromise sau sunt ameninŃate, 
2. Modul şi durata transportului cer asigurarea imediată a căii aeriene (cum ar fi transportul 

aerian) şi 
3. Dacă operatorul are abilităŃile adecvate in managementul avansat al căilor respiratorii la 

copil incluzând folosirea medicamentelor pentru facilitarea intubării traheale.97 

[h4] SecvenŃa rapidă pentru inducŃie şi intubare 
Copilul care este in stop cardiorespirator şi în comă profundă nu are nevoie de analgezie şi de 
sedare pentru a fi intubat; altfel intubarea trebuie precedata de oxigenare (ventilarea uşoară pe 
balon si mască este adesea necesară pentru a evita hipoxia), sedare rapidă, analgezie si utilizarea 
blocantelor neuro-musculare pentru a reduce la minim complicatiile şi riscul de eşec al intubarii.98 
Cel care intubează trebuie să fie familiarizat şi să aibă experienŃă în utilizarea medicamentelor 
folosite in secvenŃa de inducere rapidă. Folosirea presiunii cricoidiene ar putea preveni sau limita 
regurgitarea conŃinutului gastric99,100 dar ar putea distorsiona calea aeriana şi să facă laringoscopia 
şi intubarea mai dificile. 101 Presiunea cricoidiană nu trebuie utilizată dacă ar putea compromite fie 
intubarea fie oxigenarea. 
[h4] Mărimi ale tuburilor traheale 
O recomandare generală pentru diametrul intern al tuburilor traheale (DI) pentru diferite vârste 
este arătată în tabelul 6.2 102-107 Acesta este doar un ghid, tuburi cu o mărime mai mare si una mai 
mică trebuind să fie întotdeauna disponibile. Mărimea tubului traheal poate de asemenea să fie 
estimată după lungimea corpului copilului aşa cum este măsurata de benzilze de resuscitare.108  
Tabel6.2 
 Fără manşon Cu manşon 
Nou născuti 
prematuri 

Vârsta gestaŃională în 
săptămani/10 

Nu se folosesc 

Nou născuti 3.5 De obicei nu se folosesc 
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La termen 

Sugari 3.5-4.0 3.0-3.5 
Copil 1-2 ani 4.0-4.5 3.5-4.0 
Copil>2ani Vârsta/4+4 Vârsta/4+3.5* 
  
[h4] Tuburi cu manşon vs tuburi fără manşon 
Tuburile traheale fără manşon au fost folosite tradiŃional pentru copii cu vârsta de până la 8 ani dar 
tuburile cu manşon ar putea oferi avantaje în anumite circumstanŃe de exemplu când complianŃa 
pulmonară este slabă, rezistenŃa căii aeriene este mare sau există pierderi mari de aer la nivelul 
glotei.102,109,110 Folosirea tuburilor cu manşon face mult mai probabilă alegerea tubului de 
dimensiuni corecte incă de la prima încercare.102,103,111 Tubul traheal cu manşon dacă are 
dimensiunea corectă este la fel de sigur pentru sugari şi copii (nu pentru nou nascuti) ca un tub fără 
manşon dacă se acordă atenŃie amplasării şi mărimii sale, ca şi presiunii cu care este umflat 
balonul.109,110,112  Deoarece o presiune excesivă în manşon poate duce la leziuni ischemice la 
nivelul Ńesutului laringeal inconjurător şi la stenoză, presiunea de umplere a manşonului trebuie 
monitorizată şi menŃinută sub 25 cmH2O.112  
[h4]  Confirmarea amplasării corecte a tubului 
Deplasarea, plasarea greşită sau obturarea tubului se întâmplă frecvent in cazul copilului intubat şi 
sunt asociate cu risc crescut de deces. 113,114 Nici o tehnică individuală nu este 100% sigură pentru 
a diferenŃia intubarea esofagiană de cea traheală. 115-117  
Evaluarea poziŃionării corecte a tubului este făcută prin: 

• Observarea laringoscopică a tubului trecând de corzile vocale; 

• Detectarea volulmului tidal final al CO2 (prin colorimetrie sau capnometrie/grafie) dacă 
copilul are ritm care perfuzeaza (acesta poate fi observat impreună cu RCR efectiv dar nu 
este complet de incredere); 

• Observarea mişcării simetrice a peretelui toracic în timpul ventilaŃiei cu presiune pozitiva; 

• Observarea condensului în tub în timpul fazei expiratorii a ventilaŃiei; 

• AbsenŃa distensiei gastrice; 

• Zgomote respiratorii de intensitate egală auzite prin auscultaŃie bilaterală în axile şi în 
zonele apicale; 

• AbsenŃa zgomotelor produse de intrarea aerului în stomac la auscultare; 

• ÎmbunătăŃirea sau stabilizarea SpO2 în intervalul aşteptat (semn tardiv!); 

• ÎmbunătăŃirea ritmului cardiac înspre valoarea corespunzătoare vârstei (sau rămânerea în 
intervalul normal) (semn tardiv!) 

Dacă copilul este în stop cardiorespirator şi nu se detectează CO2 exhalat in ciuda compresiilor 
toracice adecvate, sau dacă există vre-un dubiu, confirmaŃi poziŃia tubului traheal prin 
laringoscopie directă. După plasarea corectă şi confirmarea acesteia asiguraŃi tubul traheal si 
reevaluaŃi-i poziŃia. MenŃineŃi capul copilului in poziŃia neutră. Flectarea capului impinge tubul 
mai adânc în trahee în timp ce extensia l-ar putea scoate afară din calea aeriană.118 
ConfirmaŃi poziŃia tubului traheal la jumătatea traheei prin radioscopie toracica; vârful tubului 
traheal ar trebui să fie la nivelul vertebrelor toracice 2 sau 3.  
DOPES este un acronim util pentru cauzele care pot provoca deteriorarea bruscă a stării unui copil 
intubat: 
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Deplasarea tubului traheal 
Obturarea tubului traheal sau a schimbătorului de căldură şi umezeală 
Pneumotorax 
Echipamentul se defecteaza (sursa de gaz, balonul cu mască, ventilatorul, etc) 
Stomacul (distensia gastrică poate altera mecanica diafragmului) 
[h2] Respiratia  
[h3] Oxigenarea  
La începutul resuscitării administraŃi oxigen în cea mai mare concentraŃie (100%) . O dată ce 
circulaŃia a fost restabilită administraŃi suficient oxigen pentru a menŃine o saturaŃie arterială 
(SaO2) între 94-98 % 119,120 
Studii efectuate pe nou născuŃi sugerează câteva avantaje ale utilizării aerului ambiental in timpul 
resuscitării (vezi secŃiunea 7).11,121-124 La copilul mai mare nu există dovezi care să probeze 
benficiiin cazul  utilizării aerului in locul oxigenului, aşa că utilizaŃi oxigen 100% pentru 
resuscitarea iniŃială şi după restabilirea circulatiei spontane (RCS) titraŃi fracŃiunea de oxigen 
inspirata (FiO2) pentru a obtine o SaO2 în întervalul de 94-98%. În cazul inhalării de fum 
(intoxicatie cu monoxid de carbon) şi anemie severă oricum ar trebui mentinut un FiO2 mare până 
când problema a fost rezolvată deoarece în aceste circumstanŃe oxigenul dizolvat joacă un rol 
important in transportul oxigenului. 
[h3] VentilaŃia 
Cadrele medicale adesea ventilează excesiv in timpul RCR şi acest lucru poate fi nociv. 
Hiperventilarea cauzează o presiune intratoracică crescută, scăderea perfuziei cerebrale şi 
coronariene şi rate mai mici de supravieŃuire la animale şi la adulti.125-131 Deşi ventilarea normală 
este obiectivul pe durata resuscitării, este dificil de ştiut cu precizie care este volumul pe minut 
care este administrat.Un ghid simplu pentru a administra un volum tidal acceptabil este de a obŃine 
o ridicare uşoara a peretelui toracic. FolosiŃi un raport de 15 compresii sternale la 2 ventilaŃii şi 
frecvenŃa  de compresie de 100-120min-1. O dată ce CS a fost obŃinută administraŃi ventilaŃii 
normale (frecvenŃa/volum) pe baza vârstei victimei şi cât mai curand posibil prin monitorizarea 
volumului tidal finl al CO2 şi al valorilor gazelor sangvine. 
O dată ce calea aeriană a fost protejată prin intubare traheală, continuaŃi ventilaŃia cu presiune 
pozitivă la 10-12 respiraŃii min-1 fără a întrerupe compresiile toracice.AveŃi grijă să vă asiguraŃi că 
inflaŃia pulmonară este adecvată pe durata compresiilor toracice. Când circulaŃia este restabilită, 
sau dacă copilul încă are un ritm care asigură perfuzia, ventilaŃi cu 12-20 respiraŃii min-1 pentru a 
obŃine o valoare normală a presiunii arteriale a dioxidului de carbon (PaCO2). HiperventilaŃia şi 
hipoventilaŃia sunt nocive. 
[h4] VentilaŃia cu balon şi mască VBM    
VentilaŃia cu balon şi mască (VBM) este eficientă şi sigură pentru un copil care are nevoie de 
ventilaŃie asistată pentru o perioadă scurtă de timp, cum ar fi în condiŃii de prespital sau într-un 
departament de urgenŃă. 114,132-135 EvaluaŃi eficienŃa  VBM observând ridicarea adecvată a 
pieptului, monitorizând frecvenŃa cardiacă, ascultând zgomotele respiratorii si măsurând saturaŃia 
periferică a oxigenului (SpO2). Orice cadru medical cu responsabilităŃi în tratamentul copiilor ar 
trebui să fie capabil să efectueze VBM eficient. 
 
[h4] Ventilatia prelungită 
Dacă este necesară ventilarea prelungită, beneficiile unei căi aeriene asigurate probabil depăşesc 
riscurile potenŃiale asociate cu intubarea traheală. Pentru intubarea de urgenŃă sunt acceptabile atât 
tuburile cu manşon cât si cele fără manşon. 
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[h3] Monitorizarea respiraŃiei şi ventilaŃiei 
[h4] volumul tidal final al CO2 (VTFCO2) 
Monitorizarea volumului tidal final al CO2 (End Tidal CO2) cu un detector colorimetric sau cu un 
capnometru confirmă plasarea tubului traheal la copiii cântărind mai mult de 2kg, şi poate fi folosit 
in condiŃii de prespital şi spital, dar şi în cazul transportului copilului. O schimbare de culoare sau 
prezenta unei unde capnografice pe durata a patru respiraŃii ventilate indică faptul ca tubul este in 
arborele traheobronsic in prezenta unui ritm care perfuzeaza si in timpul stopului cardiac.  
Capnografia nu exclude intubarea unei bronhii. AbsenŃa CO2  expirat pe durata stopului 
cardiorespirator  nu garantează poziŃia greşită a tubului deoarece un volum tidal final scazut al CO2 

poate reflecta un flux sangvin pulmonar scăzut sau absent.140-143  
Capnografia poate furniza informaŃii asupra eficienŃei compresiilor toracice si poate da devreme o 
indicaŃie  referitoare la revenirea CS. 144,145 Dacă volumul tidal final al CO2 rămâne sub 15mmHg 
(2kPa), atunci ar trebui facute eforturi de imbunătăŃire a calităŃii compresiilor sternale. Trebuie 
avut grijă la interpretarea valorilor volumului tidal final al CO2 în special după administrarea de 
adrenalină sau a altor medicamente vasoconstrictoare când poate apărea o scădere temporară a 
valorilor,146-150 sau după administrarea de bicarbonat de sodiu când poate avea loc o creştere 
temporară .151 Dovezile actuale nu susŃin ideea folosirii unei valori prag a  VTFCO2 ca indicator 
pentru întreruperea eforturilor de a resuscita. 
[h4] Dispozitive de detectare esofagiene  
Balonul autogonflabil sau seringa de aspiraŃie (dispozitive de de tectare esofagiana DDE) pot fi 
folosite pentru confirmarea secundara a localizarii tubului traheal la copii cu ritm care asigură 
perfuzia tisulară. 152,153 Nu există studii asupra folosirii DDE la copii in stop cardiorespirator. 
[h4] Pulsoximetria 
Evaluarea clinică a saturării cu oxigen a sângelui arterial(SaO2) este nesigură; de aceea 
monitorizaŃi continuu saturaŃia periferică a oxigenului prin pulsoximetrie (SpO2). Pulsoximetria 
poare fi imprecisă în anumite condiŃii de exemplu dacă copilul este în insuficienŃă circulatorie, în 
stop cardiorespirator sau are o perfuzie periferica slabă. Deşi pulsoximetria este relativ simplă, este 
un indicator slab pentru deplasarea tubului traheal. Capnografia detectează deplasarea tubului 
traheal mai repede decât pulsoximetria.154 
 
 
 
[h2] CirculaŃia 
[h3] Accesul vascular 
Accesul vascular este esenŃial pentru a permite administrarea fluidelor , medicamentelor şi 
obŃinerea probelor de sânge. Accesul venos poate fi dificil în timpul resuscitării unui sugar sau al 
unui copil. În cazul copiilor în stare critică în cazul în care accesul venos nu este posibil cu 
uşurinŃă, accesul intraosos trebuie luat în considerare cât mai devreme posibil, în special dacă 
copilul este în stop cardiac sau insuficienta circulatorie decompensată. 155-157 În orice caz la copii 
in stare critică dacă stabilirea căii venoase nu are succes după un minut, introduceŃi un ac intra 
osos (IO) in locul acesteia.155,158 
[h4] Accesul intraosos 
Accesul intraosos reprezintă o cale rapidă, sigură şi eficientă pentru administrarea medicamentelor, 
fluidelor şi produselor din sânge.159-168 Timpul necesar pentru instalarea efectelor şi timpul necesar 
pentru a atinge concentraŃiile plasmatice adecvate este similar cu timpul necesar in cazul folosirii 
căii venoase centrale.169,170 Eşantioane din măduva osoasă pot fi utilizate pentru a stabili tipul sau 
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grupa de sânge,171 pentru analize chimice172,173 şi pentru măsurarea gazelor sangvine (valorile sunt 
comparabile cu cele ale gazelor din sângele venos central dacă nu au fost injectate medicamente în 
cavitate) 172,174,175,176  Oricum, mostrele pot defecta autoanalizoarele şi trebuie folosite de preferinŃă 
in autoanalizoare cu cartuş.SpălaŃi fiecare medicament cu un bolus de ser fiziologic, pentru a 
asigura dispersia dincolo de cavitatea medulară, şi pentru a obŃine o distribuŃie mai rapidă în 
circulaŃia centrală. InjectaŃi bolusuri mari de fluid folosind presiunea manuală. Accesul intraosos 
poate fi menŃinut până când accesul IV definitiv a fost stabilit. Beneficiile aduse de dispozitivele 
IO semiautomate rămâne să fie studiate dar experienŃele preliminare arată că sunt rapide si 
eficiente pentru obŃinerea accesului circulator 167,168,177,178 
[h4] Accesul intravenos 
  Accesul IV periferic asigură concentraŃii plasmatice ale medicamentelor şi răspunsuri clinice 
echivalente cu accesul central sau IO. 156,157,179-181 Liniile venoase centrale asigură un acces mai 
sigur pe termen lung dar, comparate cu accesul IO sau IV periferic nu oferă avantaje in timpul 
resuscitării.156,179-181  
[h3] Accesul prin tubul traheal 
Accesul intra osos sau IV sunt net preferate faŃă de tubul traheal pentru administrarea 
medicamentelor. 182 Rata de absorbŃie a medicamentelor administrate pe cale traheală variază mult, 
dar pentru orientare , au fost recomandate următoarele doze: 
Adrenalina 100 micrograme kg-1 
Lidocaina   2-3 mg kg-1 

Atropina     30 micrograme kg-1 
Doza optima pentru naloxonă nu este cunoscută. 
Diluati medicamentul în 5 ml de ser fiziologic şi după administrare comtinuati cu cinci 
ventilaŃii.183-185 

Nu administraŃi medicamente care nu sunt liposolubile (cum ar fi glucoza, bicarbonatul, calciul) 
prin tubul traheal deoarece acestea vor produce leziuni ale mucoasei căii aeriene. 
[h2] Fluide si medicamente 
Expansiunea volumică este indicată când un copil prezintă semne de insuficienŃă circulatorie in 
absenŃa unei supraincărcări volumice.186 SoluŃiile izotonice cristaloide sunt recomandate ca  fluid 
iniŃial de resuscitare pentru sugari şi copii cu orice fel de insuficienŃă circulatorie. 
Daca perfuzia sistemică nu este adecvată, administraŃi un bolus de 20ml kg-1 dintr-o soluŃie 
critaloida izotonică chiar dacă tensiunea arterială sistemică este normală. După fiecare bolus 
evaluaŃi starea clinică a copilului utilizând schema ABC pentru a decide dacă mai este necesar un 
alt bolus sau este nevoie de alt tratament. 
Deocamdată datele care există sunt insuficiente pentru a se face recomandări asupra folosirii 
solutiei saline hipertone in insuficienŃa cardiacă asociată cu leziuni ale capului sau hipovolemie 
.187,188 
Exista deasemenea insuficiente date pentru a recomanda delayed fluid resuscitation  in cazul 
copiilor hipotensivi  cu traumă.189 
EvitaŃi soluŃiile care conŃin dextroză dacă nu aveŃi de-a face cu o hipoglicemie. 190-193 MonitorizaŃi 
nivelurile glucozei si evitaŃi hipoglicemia; sugarii şi copii mici sunt în mod deosebit predispuşi la 
hipoglicemie.   
[h3] Adenozina 
Adenozina este o nucleotidă endogenă care produce un bloc atrio-ventricular (AV) de scurtă durata 
şi diminuează re-intrarea prin fascicul accesor la nivelul nodului AV. Adenozina este recomandată 
pentru tratamentul tahicardiilor supraventriculare (TSV).194 Este un medicament sigur deoarece are 
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un timp de injumătăŃire scurt (10 secunde); administraŃi-l intravenos la nivelul mebrului superior 
sau al venelor centrale pentru pentru a micşora timpul necesar pentru a ajunge la inimă. 
AdministraŃi adenozina rapid urmată de un jet de 3-5 ml de ser fiziologic normal.195 Adenozina 
trebuie utilizată cu prudenŃă în cazul astmaticilor, blocurilor AV de grad II sau III, sindroamelor cu 
interval QT lung şi al persoanelor care au primit un transplant cardiac. 
[h3] Adrenalina (epinefrina) 
Adrenalina este o catecolamină endogenă cu acŃiuni adrenergice α, β1 si  β2 puternice.Este un 
medicament de prima linie în algoritmii de tratament ai stopului cardiac pentru ritmuri şocabile si 
neşocabile. Adrenalina induce vasoconstrictie, creşte presiunea diastolică, şi prin aceasta 
imbunătăŃeşte presiunea de perfuzie a arterelor coronare, creşte contractilitatea miocardică, 
stimulează contractiile spontane, şi creste amplitudinea şi frecvenŃa fibrilatiei ventriculare (FV), 
prin aceasta crescând probabilitatetea de a defibrila cu succes. 
Doza recomandată de adrenalină la administrarea IV/IO la copii pentru prima doză şi următoarele 
este de 10 micrograme kg-1. Doza unică maximă este de 1mg. Dacă este necesar administraŃi 
următoarele doze de adrenalină la fiecare 3-5 minute. Administrarea intratraheală de adrenalină nu 
mai este recomandată,196-199 dar dacă se foloseste această cale de administrare doza este de zece ori 
mai mare. (100 micrograme kg-1).  
Utilizarea unor doze mai mari de adrenalină administrată IV sau IO nu este recomandată de rutină 
deoarece nu creşte rata de supravietuire şi nu ameliorează rezultatele neurologice  după stopul 
cardiorespirator.200-203 
O dată ce s-a restabilit circulaŃia spontană, administrarea continua de adrenalina in perfuzie ar 
putea fi necesara. Efectele sale hemodinamice sunt legate de doza; există de asemenea o 
variabilitate foarte mare a raspunsului de la copil la copil; de aceea titraŃi doza până când se obŃine 
efectul dorit. Dozele mari in perfuzie pot produce vasoconstricŃie excesivă, compromiŃând fluxul 
sangvin al extremităŃilor, cel mezenteric si renal. Adrenalina in doze mari poate cauza 
hipertensiune severă şi tahiaritmii.204  
Pentru a evita leziunile tisulare este esential să administraŃi adrenalina printr-o linie sigură 
intravasculară (IV sau IO). Adrenalina (şi alte catecolamine) este inactivată de soluŃiile alcaline şi  
nu ar trebui să fie amestecată niciodată cu bicarbonat de sodiu.205 
[h3] Amiodarona   
Amiodarona este un inhibitor non-competitiv al receptorilor adrenergici: deprimă conductivitatea 
prin Ńesutul miocardic şi prin aceasta încetineşte conducerea AV şi prelungeste intervalul QT şi 
perioada refractară. Exceptând cazul în care este administrată pentru tratamentul FV refractară/TV 
fără puls, amiodarona trebuie injectată încet (într-un interval de 10-20 minute) sub monitorizarea 
tensiunii şi ECG pentru a evita aparitia hipotensiunii. Acest efect este mai rar in cazul soluŃiei 
apoase.206 Alte efecte secundare rar întâlnite dar semnificative sunt bradicardia si TV polimorfă.207 
[h3] Atropina  
Atropina accelerează pace-makerii sinusal şi atrial prin blocarea răspunsului parasimpatic. Poate 
creşte conducerea AV. Dozele mici (<100 micrograme) pot cauza tahicardie paroxistică.208 În 
bradicardia cu perfuzie slabă care nu raspunde la ventilare şi oxigenare, medicamentul de prima 
linie este adrenalina nu atropina.  
Atropina este recomandată pentru bradicardia cauzată de tonusul vagal crescut sau de toxicitatea 
unor medicamente colinergice.209-212 
 
 
[h3]Calciul 
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Calciul este esential pentru funcŃionarea miocardului213,214 dar folosirea de rutină a calciului nu 
imbunătăŃeşte rezultatele resuscitarii.215-217  
Calciul este indicat in prezenŃa hipocalcemiei, supradozei de blocante de canale de calciu, 
hipermagnesemie şi hiperpotasemie.218-220 
[h3] Glucoza 
Date de la nou-născuti, copii şi adulti indică faptul că atat hiper- cât şi hipoglicemia sunt asociate 
cu o supravietuire scăzută după stopul cardio-respirator,221-223,dar nu este sigur dacă există o relaŃie 
de cauzalitate sau este mai degrabă o  asociere. 224 verificaŃi concentraŃia plasmatică sau sangvină a 
glucozei şi monitorizaŃi-o in cazul oricărui copil bolnav sau traumatizat, incluzând şi pacienŃi după 
stop cardiac. Nu administraŃi lichide care conŃin glucoză in timpul RCR decât dacă exista 
hipoglicemie. EvitaŃi hiper şi hipoglicemia care pot urma revenirii CS. Controlul strict al glucozei 
nu a arătat beneficii la supravieŃuire în cazul adulŃilor prin comparare cu un control moderat225,226 
si creşte riscul de hipoglicemie la nou-născuŃi, copii  şi adulti.227-231 
[h3] Magneziul  
Nu există dovezi pentru administrarea de rutină a magneziului în timpul stopului 
cardiorespirator.222 Tratamentul cu magneziu este indicat la copilul cu hipomagnezemie 
documentată sau cu TV cu torsada vârfurilor indiferent de cauză.223  
[h3] Bicarbonatul de sodiu  
Nu administrati bicarbonat de sodiu de rutină pe durata stopului cardiorespirator sau după 
revenirea CS. 220,234,235 După  efectuarea ventilaŃiilor şi a compresiilor toracice eficiente si după ce 
adrenalina a fost administrată, bicarbonatul de sodiu poate fi avut în vedere în cazul copilului in 
stop cardiorespirator prelungit şi/sau acidoză metabolică severă. Bicarbonatul de sodiu poate fi luat 
in considerare în cazul instabilitatii hemodinamice cu hiperpotasemie asociată, sau in 
managementul unei intoxicatii cu o supradoză de antidepresive triciclice. CantităŃi excesive de 
bicarbonat de sodiu pot reduce eliberarea oxigenului în Ńesuturi, produce hipopotasemie, 
hiperosmolalitate şi inactivează catecolaminele.  
[h3] Lidocaina   
Lidocaina este mai puŃin eficientă decât amiodarona pentru tratamentul FV rezistentă la defibrilare 
/TV fără puls la adult 236 şi de aceea nu este un medicamet de prima linie pentru tratamentul FV 
rezistentă la defibrilare /TV fără puls la copii. 
[h3] Procainamida 
Procainamda incetineşte conducerea intraatriala şi prelungeşte intervalele QRS si QT. Poate fi 
folosită în tratamentul tahicardiei supraventriculare (TSV)237-239 sau al TV 240 rezistente la alte 
medicamente, în cazul copilului stabil hemodinamic. Totuşi datele pediatrice sunt puŃine şi 
procainamida ar trebui folosită cu precauŃie.241,242 Procainamida este un vasodilatator puternic şi 
poate cauza hipotensiune: infuzaŃi încet sub o monitorizare atentă.243-245 
 
[h3] Vasopresina-Terlipresina 
Vasopresina este un hormon endogen care actionează pe receptori specifici, mediind 
vasoconstricŃia sistemică (prin intermediul receptorilor V1) şi reabsorbŃia apei la nivelul tubilor 
renali (prin intermediul receptoruluiV2). Deocamdată dovezile sunt insuficiente pentru a susŃine 
sau respinge folosirea vasopresinei sau a terlipresinei ca o alternativă la sau în combinaŃie cu 
adrenalina în tulburările de ritm din stopurile cardiorespiratorii la adulŃi şi copii.247-258 

Câteva studii au raportat că terlipresina (un analog cu acŃiune îndelungată al vasopresinei cu efecte 
comparabile) imbunătăŃeşte hemodinamica în cazul copiilor cu şoc septic refractar cu vasodilataŃie, 
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dar impactul asupra supravieŃuirii este mai puŃin clar.255-257,259,260 Două studii pediatrice au sugerat 
că terlipresina ar putea fi eficientă în stopurile cardiace refractare.258,261 
Aceste medicamente ar putea fi folosite in cazul stopurilor cardiace refractare la câteva doze de 
adrenalină.  
[h2] Defibrilatoarele 
Defibrilatoarele sunt fie automate fie operate manual şi sunt capabile să administreze fie şocuri 
nmonofazice fie bifazice. Defibrilatoare manuale capabile să administreze cantitaŃile de energie 
necesare de la nou-născuŃi în sus trebuie să existe în dotarea spitalelor şi a celorlalte unităŃi sanitare 
care tratează copii cu risc de stop cardiorespirator. Defibrilatoarele automate externe (DAE) sunt 
pre-setate pentru toate variabilele inclusiv doza de energie. 
[h3] Marimea electrozilor/padelelor pentru defibrilare  
AlegeŃi cele mai mari padele disponibile pentru a asigura un contact bun cu peretele toracic. 
Mărimea ideală nu este cunoscută dar între padele trebuie să existe un spatiu de separare bine 
definit. 13,262,263 
Mărimile recomandate sunt: 

• 4.5 cm diametru pentru sugari şi copii cântărind <10kg 

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

Pentu a scădea impedanŃa pielii şi toracelui, este nevoie de un mediu conductor electric între piele 
si padele. Padelele care sunt date cu gel ca şi electrozii auto-adezivi sunt eficienŃi. Nu folosiŃi gel 
pentru ecografie, comprese înmuiate in soluŃie salină , padele sau comprese muiate în alcool. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

[h3] PoziŃia padelelor 
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(Figura 6.8) 

 
AplicaŃi padelele ferm pe pieptul gol  al victimei în poziŃie antero-laterală , o padelă plasată sub 
clavicula dreaptă iar cealaltă in axila stângă (Figura 6.8) . Dacă padelele sunt prea mari şi există 
posibilitatea formării unui arc electric între padele, una trebuie plasată în zona superioară a spatelui 
, sub scapula stângă iar cealaltă in faŃă, in stânga sternului. Această poziŃie este cunoscută ca 
poziŃia antero-posterioară şi este de altfel acceptabilă. 
[h3] Forta de presiune optimala 
Pentru a scădea impedanŃa transtoracică în timpul defibrilării, aplicaŃi o forŃă de 3kg pentru copii 
cântărind <10 kg şi 5 kg pentru copii mai mari 264,265  În practică aceasta inseamnă că padelele 
trebuie aplicate ferm. 
[h4] Doza de energie la copii 
Doza ideala de energie pentru defibrilarea sigură şi eficientă nu este cunoscută. Şocurile bifazice 
sunt cel puŃin la fel de eficiente şi produc mai puŃine disfuncŃii miocardice post şoc decât socurile 
monofazice. 36,49,51-53,266 ExperienŃele pe animale arată că se obŃin rezultate mai bune cu doze 
pediatrice de 3-4 J Kg-1 decât cu doze mai mici,49 sau doze pentru adult.38 Studii clinice efectuate 
cu copii indică că doze de 2J Kg-1 sunt ineficiente în cele mai multe cazuri.12,38,42 Doze mai mari 
de 4JKg-1 (pana la 9JKg-1) au defibrilat copii eficient cu efecte secundare neglijabile.29,48 Când 
folosiŃi un defibrilator manual, folosiŃi 4JKg-1 (preferabil bifazic dar unda monofazică este de 
asemenea acceptată) pentru primul şoc si următoarele. 
Dacă nu este disponibil nici un defibrilator manual, folosiŃi un DAE care poate recunoaste 
ritmurile socabile pediatrice.31,32,267 DAE ar trebui echipat cu un atenuator de doză care scade 
cantitatea de enercie administrată la o doză mai mică mai potrivită pentru copii cu vârste între 1 si 
8 ani (50-70 J)34,37Dacă un asemenea DAE nu este disponibil, folosiŃi un DAE standard reglat 
pentru nivelele de energie de la adult. Pentru copii de peste 8 ani, folosiŃi un DAE standard cu 
padele standard. Desi dovezile în sprijinul recomandării de folosire a DAE (preferabil cu atenuator 
de doză) la copii sub un an este limitată la câteva cazuri raportate39,40 acest lucru este acceptabil 
dacă nu există alta opŃiune. 
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[h1] Managementul avansat al stopului cardiorespirator 
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6.9 
 
ABC  ÎncepeŃi si continuati cu SVB 
A si B OxigenaŃi şi ventilaŃi cu BM 

• AsiguraŃi ventilaŃie cu presiune pozitivă cu concentraŃie mare a oxigenului inspirat 
• AdministraŃi cinci ventilaŃii artificiale urmate de masaj cardiac extern şi ventilaŃii cu 

presiune pozitivă în raport de 15:2 
• EvitaŃi epuizarea salvatorului schimbând frecvent salvatorul care efectuează 

compresiile toracice 
• PuneŃi in funcŃiune monitorizarea cardiacă 

C Evaluati ritmul cardiac si semnele de viata 
 ( + căutaŃi pulsul central pentru nu mai mult de 10 secunde) 
Non socabil-asistolă, activitate electrică fara puls (AEFP) 

• AdministraŃi adrenalină IV sau IO ( 10 micrograme kg-1) si repetaŃi la fiecare 3-5 minute. 

• IdentificaŃi şi trataŃi orice cauză reversibilă (4H si 4T) 

 
Fig.6.10 

Indicațțțție de șșșșoc FV/TV fără puls 
IncercaŃi să defibrilaŃi imediat (4J kg-1)  

• IncărcaŃi defibrilatorul în timp ce un alt salvator continuă compresiile toracice 

• O dată ce defibrilatorul este încărcat, întrerupeŃi compresiile sternale, asiguraŃi-vă că nici 
un salvator nu are contact cu pacientul. ReduceŃi la minim intervalul dintre oprirea 
compresiilor toracice şi administrarea socului –chiar şi o intârziere de 5-10 secunde va 
reduce sansele ca şocul aplicat să defibrileze cu succes.268,269 

• AdministraŃi un soc. 
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• ReîncepeŃi RCR cât mai repede posibil fără a reevalua ritmul 

• Dupa 2 minute verificaŃi repede ritmul cardiac pe monitor 

• AdministraŃi al doilea şoc (4J kg-1) dacă încă este FV/TV fără puls 

• EfectuaŃi RCR pentru 2 minute cât mai repede posibil fără a reevalua ritmul 

• IntrerupeŃi pentru scurt timp pentru a reevalua ritmul; dacă încă este FV/TV fără puls 
administraŃi al treilea şoc la 4J kg-1 

• AdministraŃi adrenalină 10 micrograme kg-1 si amiodaronă 5mg kg-1 dupa al treilea şoc 
odată ce a-Ńi reluat RCR 

• AdministraŃi adrenalina la fiecare ciclu alternat (cum ar fi la fiecare 3-5 minute în timpul 
RCR) 

• AdministraŃi o a doua doză de amiodaronă 5mg kg-1dacă după al cincelea şoc încă mai e in 
FV/TV 

Dacă copilul rămâne în FV/TV fără puls continuaŃi să alternaŃi şocurile de 4J kg-1 cu 2 minute de 
RCR. Dacă semnele de viaŃă devin evidente verificaŃi monitorul pentru un ritm organizat; dacă 
acesta este prezent, verificaŃi semnele de viată şi pulsul central şi evaluaŃi hemodinamica copilului 
(tensiunea arterială, pulsul periferic, timpul de reumplere capilară). 
IdentificaŃi şi trataŃi orice cauză reversibilă (4H si 4 T) Ńinând cont de faptul că primele 2 H 
(hipoxia si hipovolemia) au cea mai mare prevalenŃă în cazul copilului în stare critică.  

 
Fig. 6.11 

Dacă defibrilarea a avut succes dar FV/TV fără puls revine reluaŃi RCR, administraŃi amiodarona 
şi defibrilaŃi din nou la doza care a fost eficientă mai inainte. AdministraŃi continuu amiodarona in 
perfuzie. 
 
[h2] Cauze reversibile ale stopului cardiac 
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Cauzele reversibile ale stopului cardiac pot fi luate in considerare repede amintindu-ne de cei 4H si 
4 T 

• Hipoxia 

• Hipovolemia 

• Hiper/Hipopotasemia 

• Hipotermia 

• Pneumotorax sufocant 

• Tamponada (coronara sau pulmonara) 

• Toxice/tulburări terapeutice 

• Tromboza (coronară sau pulmonară) 

[h2] SecvenŃa evenimentelor în cadrul stopului cardiorespirator 
1. Atunci când un copil devine areactiv, fără semne de viaŃă (nu respiră, nu există tuse sau 

vre-o miscare detectabilă), incepeŃi RCR imediat. 
2. VentilaŃi cu balon şi mască cu oxigen 100% 
3. ÎncepeŃi monitorizarea. TrimiteŃi după un defibrilator manual sau automat (DAE) pentru a 

identifica şi trata orice ritm socabil cât mai repede posibil. 

In situaŃia mai putin probabilă a unui colaps observat direct, alertarea imediată a serviciilor de 
urgenŃă şi procurarea unui DAE ar putea fi mai convenabile; incepeŃi RCR cât de repede se poate. 
[h2] Monitorizarea cardiaca  
PlasaŃi electrozii sau padelele cât de repede se poate pentru a face posibilă diferenŃierea dintre un 
ritm cardiac şocabil şi unul nesocabil. Monitorizarea invazivă a tensiunii arteriale poate fi de folos 
pentru creşterea eficienŃei compresiilor toracice271 dar nu trebuie sa intârzie aplicarea măsurilor 
resuscitative de bază sau avansate. 
Ritmurile şocabile sunt TV fără puls şi FV. ApariŃia acestor ritmuri este mai probabilă după un 
colaps brusc în cazul copiilor cu afecŃiuni cardiace sau al adolescenŃilor.41-43 Ritmurile non 
şocabile sunt: activitatea electrică fără puls (AEP), bradicardia (<60 min-1 fără semne de circulatie) 
şi asistola. AEP şi bradicardia adesea au complexe QRS largi. 
Ecocardiografia poate fi utilizată pentru a identifica unele cauze tratabile ale stopului cardiac la 
copii. Activitatea cardiacă poate fi vizualizată rapid75 si tamponada pericardică poate fi 
diagnosticată.272 Ecocardiografia implică operatori competenti care trebuie să fie disponibili, iar 
utilitata folosirii ei trebuie pusă în balanŃă cu întreruperea compresiilor toracice pe durata 
examinării. 
[h2] Ritmuri fără indicațțțție de șșșșoc  
Cele mai multe stopuri cardiorespiratorii la copii şi adolescenti sunt de origine respiratorie. 54,58,273-

275 De aceea o perioadă imediată de RCR este obligatorie la acest grup de vârstă înainte de a căuta 
un DAE sau un defibrilator manual, deşi disponibilitatea lui imediată nu va imbunatati rezultatele 
resuscitarii unui stop de cauză respiratorie.17,276 RCR efectuat de către martori este asociată cu 
rezultate mai bune d.p.d.v. neurologic la adult şi copil.277-279Cele mai des întâlnite patternuri pe 
ECG la sugari, copii şi adolescenti cu stop cardiorespirator sunt asistola şi AEP. AEP este 
caracterizată de activitate electrică cu complexe largi sau inguste de obicei (dar nu intotdeauna) cu 
un ritm lent şi absenta pulsului. De obicei urmează unei perioade de hipoxie sau de ischemie 
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miocardică dar ocazional poate avea o cauză reversibilă (cum ar fi unul din cei 4H si 4T) care a 
condus la o scădere a debitului cardiac. 
 
 
[h2] Ritmuri cu indicațțțție de șșșșoc 
FV primară apare intr-un procent  care variază de la 3.8% la 15% din stopurile cardiorespiratorii la 
copii.13,41-43,60,274,275,277IncidenŃa FV/TV fără puls creşte cu vârsta.267,280 

Determinantul primar al supravieŃuirii după un stop cardiorespirator determinat de FV/TV fără 
puls este timpul care s-a scurs până la defibrilare. Defibrilarea în prespital in primele 3 minute ale 
unor stopuri determinate de FV la adult stopuri la instalarea cărora au existat martori duce la un 
procent de supravietuire >50%.Totuşi succesul defibrilării scade dramatic cu cât timpul până la 
defibrilare este mai lung: pentru fiecare minut de intârziere a defibrilarii (fără nici un fel de RCR) 
rata de supravieŃuire scade cu 7-10%. SupravieŃuirea după mai mult de 12 minute de FV la 
victimele adulte este <5%. 281 Resuscitarea cardiorespiratorie efectuată inaintea defibrilării pentru 
intervale de raspuns mai lungi decat 5 minute au ameliorat rezultatele conform unor studii282,283 dar 
nu în altele284 
FV secundară este prezentă intr-o anumită măsură in până la 27% din evenimentele de resuscitare 
din spital. Aceasta are un prognostic mult mai rezervat decat FV primară.43 
[h3] Medicamentele in ritmurile şocabile   
[h4] Adrenalina (epinefrina) 
Adrenalina se administrează la fiecare 3-5 minute pe cale IV sau IO care este preferată caii 
endotraheale.  
 
 
[h4] Amiodarona în FV/TV fără puls 
Amiodarona este indicată în cazul FV/TV fără puls rezistente la defibrilare. Experimentele si 
experienŃa clinică cu amiodarona la copii sunt sărace; dovezile din studiile de la adulŃi236,285,286 

arata o supravietuire crescuta la internare, dar nu si la externare. Un studiu pe o serie de cazuri 
pediatrice demonstreaza eficienta amiodaronei in tratarea aritmiilor ventriculare ameninŃătoare 
pentru viaŃă.287 De aceea amiodarona administrată IV are un rol în tratamentul FV/TV fără puls 
rezistente la defibrilare sau recurente la copii. 
[h2] Suportul vital extracorporeal 
Suportul vital extracorporeal ar trebui luat in considerare pentru copiii cu stop cardiac refractar la 
RCR convenŃională, dacă stopul are loc într-un mediu supra specializat unde echipamentele şi 
expertii pentru a suportul vital extracorporeal (SVE) sunt disponibile pentru a iniŃia rapid SVE 
 
 
[h1] Aritmiile 
[h2] Aritmii instabile 
VerificaŃi semnele de viaŃă şi pulsul central al fiecarui copil cu aritmie; dacă semnele de viaŃă sunt 
absente, trataŃi ca în cazul stopului cardiorespirator. Dacă copilul prezintă semne de viaŃă şi are 
puls central, evaluaŃi statusul hemodinamic. In cazul în care statusul hemodinamic este 
compromis, primii paşi sunt: 

1. DeschideŃi calea respiratorie 
2. AdministraŃi oxigen şi asistaŃi ventilaŃia în funcŃie de necesităŃi 
3. AtasaŃi monitorul ECG sau defibrilatorul şi evaluaŃi ritmul cardiac. 
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4. EvaluaŃi dacă ritmul este lent sau rapid pentru vârsta copilului 
5. EvaluaŃi dacă ritmul este regulat sau neregulat 
6. MasuraŃi complexele QRS (complexe înguste <0.08 sec; Complexe largi >0.08 sec) 
7. OpŃiunile de tratament depind de stabilitatea hemodinamică a copilului. 

[h3] Bradicardia 
Bradicardia este cauzată de obicei de hipoxie, acidoză şi/sau hipotensiune severă; poate evolua 
spre stop cardiorespirator. AdministraŃi oxigen 100%, si ventilaŃi cu presiune pozitivă dacă este 
necesar în cazul oricărui copil care prezintă bradiaritmie şi insuficientă circulatorie.  
Dacă un copil slab perfuzat  are o frecvenŃă cardiacă <60 batai min-1, şi nu răspunde rapid la 
ventilarea cu oxigen , incepeŃi compresiile toracelui şi administraŃi adrenalină. Dacă bradicardia 
este cauzată prin stimulare vagală (cum ar fi după trecerea unei sonde nazo-gastrice), atropina ar 
putea fi eficientă. 
Pacing-ul cardiac (fie transvenos fie extern) in general nu este util in timpul resuscitării . Poate fi 
luat în considerare în cazuri de bloc AV sau disfuncŃie a nodului sinusal care nu răspund la 
oxigenare, ventilare, compresii toracice şi alte medicamente; pacing-ul nu este eficient în asistolă 
sau in aritmii cauzate de hipoxie sau ischemie.258 
[h3] Tahicardia 
[h4] Tahicardia cu complexe inguste  
Dacă ritmul cel mai probabil este tahicardia cu complexe inguste, manevrele vagale (Valsalva sau 
reflexul de scufundare) pot fi folosite la copiii stabili hemodinamic. Acestea pot fi folosite şi la 
copiii instabili hemodinami  dar numai dacă nu intârzie cardioversia chimică sau electrică259. Dacă 
copilul este instabil cu un nivel de constienŃă redus, incercaŃi imediat cardioversia electrică 
sincronă.  
Adenozina este de obicei eficientă pentru conversia tahicardiei cu complexe înguste în ritm sinusal 
. Aceasta se administreaza rapid prin injectare intravenoasa cât mai aproape posibil de inimă (vezi 
mai sus), şi urmată imediat de un bolus de ser fiziologic. Dacă instabilitatea hemodinamică a 
copilului este prea mare renunŃaŃi la manevrele vagale şi la adenozină şi incercaŃi cardioversia 
electrică imediat. Cardiovesia electrică (sincronizată cu unda R) este deasemenea indicată când  
accesul vascular nu este disponibil, sau când tentativa de conversie a ritmului cu adenozină a esuat. 
Prima doză de energie pentru cardioversia electrică a tahicardiei cu complexe inguste este de 0.5-1 
J Kg-1 iar a doua doză este de 2 J Kg-1 . Dacă nu are succes, administraŃi amiodarona sau 
procainamida sub îndrumarea unui cardiolog sau a unui anestezist pediatric înainte de a treia 
încercare. Verapamilul poate fi considerat ca o terapie alternativă  la copiii mai mari dar nu ar 
trebui folosit de rutină la copii. 
Câteva studii pediatrice au arătat că amiodarona este eficientă în tratamentul tahicardiei cu 
complexe inguste.270,287,290-297 Totuşi deoarece cele mai multe studii asupra utilizării amiodaronei 
în tratamentul  tahicardiei cu complexe înguste au fost făcute pentru tahicardia junctională ectopică 
postoperatorie la copil folosirea sa în toate cazurile de tahicardie cu complexe inguste ar trebui 
limitată. Dacă copilul este stabil hemodinamic, consultarea cât mai devreme a unui expert este 
recomandată înainte de administrarea amiodaronei.Un expert ar trebui de asemenea consultat 
asupra strategiilor alternative de tratament deoarece dovezile in sprijinul folosirii altor 
medicamente în tratamentul  tahicardiei cu complexe inguste sunt limitate si neconcludente.298,299 
Dacă amiodarona este folosită în aceste circumstanŃe, evitaŃi administrarea rapidă deoarece adesea 
apare hipotensiune. 
[h4] Tahicardia cu complexe largi  
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La copii tahicardia cu complexe QRS largi este rar întâlnită şi mult mai probabil de origine 
supraventriculara decât ventriculară.300 Totuşi, la copiii instabili hemodinamic, aceasta trebuie 
considerată a fi TV până când se dovedeste altfel. Tahicardia ventriculară se produce cel mai 
adesea la copilul cu o cardiopatie subiacentă (cum ar fi: după chirurgie cardiacă, cardiomiopatie, 
miocardită, tulburări electrolitice, interval QT prelungit, cateter central intracardiac). Cardioversia 
sincronă este tratamentul de elecŃie pentru TV instabilă cu puls. LuaŃi în considerare terapia 
antiaritmică dacă o a doua tentativă de cardioversie esuează sau daca TV reapare. S-a demonstrat 
că amiodarona este eficientă in tratamentul aritmiilor pediatrice ,291 deşi efectele secundare 
cardiovasculare sunt obisnuite.270,287,292,297,301 
[h2] Aritmiile stabile 
In timp ce menŃineŃi calea respiratorie, respiraŃia şi circulaŃia copilului, contactaŃi un expert înainte 
de a iniŃia terapia. In funcŃie de antecedentele patologice ale copilului, aspectul său  şi diagnosticul 
ECG un copil cu tahicardie stabilă cu complexe QRS largi poate fi tratat pentru TSV cu manevre 
vagale sau adenozină. Amiodarona poate fi luată în considerare ca şi opŃiune dacă primul tratament 
eşuează sau dacă diagnosticul de TV este confirmat pe o ECG . Procainamida poate fi deasemenea 
luată în considerare în cazul TSV stabile refractare la manevre vagale şi adenozină,239,302-304 şi in 
TV stabile. 239,240,305,306 Nu administraŃi procainamida cu amiodaronă. 
[h1] Situatii speciale 
[h2] Afectiuni ale canalelor ionice  
Dacă un stop cardiac apare subit si inexplicabil la copii sau la adulti tineri, obŃineŃi un istoric 
medical personal şi familial complet (incluzând istoricul episoadelor de sincopă, convulsii, 
acidente inexplicabile/înecuri, sau morŃi subite) şi revedeŃi orice traseu ECG aveŃi la dispoziŃie. 
ToŃi sugarii, copii şi adulŃii tineri care au murit subit neaşteptat ,ar trebui dacă este posibil sa fie 
autopsiaŃi complet preferabil de anatomopatologi formaŃi şi cu experienŃă în patologia 
cardiovasculară.307-316 Ar trebui luată în considerare posibilitatea conservării şi analizei genetice a 
Ńesuturilor pentru a determina prezenŃa unei afectiuni a canalelor ionice.Trimiteti familiile 
pacientilor a caror cauza a mortii nu a fost găsită la autopsie la un specialist /centru cu experienŃă 
în tulburările de ritm cardiac. 
[h2] Suportul vital în cazul traumatismelor penetrante si nepenetrante   
In cazul traumatismelor majore (penetrante si nepenetrante) mortalitatea asociată cu stopul cardiac 
este foarte mare. 317-320 Există puŃine dovezi în sprijinul oricărei intervenŃii specifice adiŃionale 
diferite de managementul de rutină al stopului cardiac; totuşi, folosirea toracotomiei resuscitative 
poate fi luată în considerare în cazul copiilor cu leziuni penetrante.321-325 
[h2] Ventricul unic dupa stadiul 1 al interventiei reparatorii 
IncidenŃa stopurilor cardiace la sugari ca urmare a stadiului 1 al intervenŃiei reparatorii pentru 
ventricul unic  este de aproximativ 20% cu o supravieŃuire la externare de 33%. 326 Nu există 
dovezi ca ar trebui făcut altceva in afară de protocoalele de resuscitare folosite de rutină. 
Diagnosticarea stării pre-stop cardiac este dificilă dar poate fi facilitată prin monitorizarea 
extragerii oxigenului (vena cavă superioară ScvO2) sau spectroscopia în infrarosu -spectru 
apropiat-(circulaŃia splanhnica si cerebrală)327-329 Tatamentul rezistenŃei vasculare sistemice 
crescute cu blocanŃi ai receptorilor alfa-adrenergici poate imbunătăŃi eliberarea sistemică a 
oxigenului,330 reduce incidenŃa colapsului cardiovascular, 331 si imbunătaŃeşte supravieŃuirea.332 

[h2] Ventricul unic post interventie Fontan 
Copiii in stare de pre-stop care au anatomie Fontan sau semi-Fontan pot beneficia de creşterea 
oxigenării şi de imbunătaŃirea debitului cardiac prin aplicarea ventilaŃiei cu presiune negativă.333,334 
Oxigenarea  extracorporeală pe membrană poate fi salvatoare pentru copiii a căror circulaŃie 
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Fontan cedează dar nu se poate face nici o recomandare pentru sau impotriva oxigenării  
extracorporeale pe membrană pentru cei cu fiziologie semi-Fontan sau pentru salvare in timpul 
resiscitarii. 335  
[h2] Hpertensiunea pulmonara 
In cazul copiilor cu hipertensiune pulmonară avem de-a face cu un risc crescut de stop 
cardiorespirator.336,337 UrmaŃi protocoalele de resuscitare obisnuite cu accent pe FiO2 mare şi 
alcaloza/hiperventilare deoarece acestea pot fi la fel de eficiente in reducerea rezistenŃei vasculare 
pulmonare ca şi inhalarea oxidului nitric.338 Este cel mai probabil ca resuscitarea să fie incununată 
de succes in cazul pacientilor cu o cauză reversibilă care sunt tratati intravenos cu epoprostenol sau 
li se administrează inhalator oxid nitric .339Dacă administrarea medicatiei de rutină care reduce 
tensiunea arterială pulmonară a fost oprită, aceasta trebuie reluată, iar folosirea epoprostenolului în 
aerosol sau inhalarea de oxid nitric trebuiesc luate în considerare.340 Dispozitive de suport ale 
activitatii ventriculului drept pot imbunătăŃi  supravieŃuirea.341-344 

[h1] Managementul stării post stop cardiac 
Restabilirea circulatiei spontane (RCS) a fost descrisă ca fiind o stare nenaturală patologică creată 
de RCR încununată de succes după o perioadă lungă de hipoxie –ischemie.345 Managementul stării 
post-stop trebuie să fie o activitate multidisciplinară şi să includă toate tratamentele necesare 
pentru recuperarea neurologică completă. Scopurile principale sunt de a favoriza vindecarea  
leziunilor cerebrale si a reduce posibilitatea aparitiei disfuncŃiilor miocardice  si de a trata ischemia 
sistemică /răspunsul la reluarea perfuziei ca şi orice boală persistenta. 
[h2] Controlul şi managementul temperaturii 
Hipotermia este obişnuită la copil ca urmare a resuscitării cardiopulmonare.360Hipotermia centrală 
(32-34°C) poate fi benefică, în timp ce febra poate acŃiona in detrimentul creierului lezat. 
Hipotermia usoară prezintă o sigurantă acceptabilă pentru adulti361,362 şi nou-născuŃi.363-368 în timp 
ce ar putea îmbunătăŃi rezultatele neurologice la copii, un studiu observational nici nu sustine nici 
nu respinge folosirea hipotermiei terapeutice în cazul stopurilor cardiace pediatrice.369 
Un copil care îşi recapătă circulaŃia spontană, dar ramâne comatos după stopul cardiorespirator, ar 
putea beneficia dacă ar fi răcit la o temperatură centrală de 32-34°C pentru cel putin 24 de 
ore.Copilul resuscitat cu succes care prezintă hipotermie si RCS nu ar trebui reincalzit activ decât 
dacă temperatura centrală este sub 32°C. Ca urmare a unei perioade de hipotermie uşoară, 
reincălziŃi copilul încet în ritmul de 0.25-0.5°C h-1. 
Există câteva metode pentru a induce, monitoriza şi menŃine temperatura la copii. Tehnici de răcire 
externe sau interne pot fi folosite pentru a iniŃia răcirea. 370-372 Frisonul poate fi prevenit prin 
sedare profundă şi blocare neuromusculară. ComplicaŃii pot să apară şi includ un risc crescut de 
infecŃie, instabilitate cardiovasculară, coagulopatie, hiperglicemie si anormalităŃi ale 
electroliŃilor.373-375 

Aceste ghiduri se bazează pe dovezi rezultate din folosirea hipotermiei terapeutice la sugari si 
adulŃi. La momentul redactării sunt în derulare studii prospective multicentrice asupra hipotermiei 
terapeutice la copii ca urmare a stopului cardiac în mediu extra-si intra spitalicesc. 
(www.clinicaltrialsgov NCT00880087 si NCT00878644) 
Febra este obişnuită ca urmare a resuscitării cardiopulmonare şi este asociată cu rezultate 
neurologice slabe. 376-378 riscul crescând pentru fiecare grad al temperaturii corporale mai mare de 
37 °C. Există puŃine date experimentale care să sugereze că tratamentul febrei cu antipiretice şi/sau 
răcirea fizică reduc leziunile neuronale.379,380Antipireticele si medicamentele acceptate pentru 
tratarea febrei sunt sigure; de aceea, folosiŃi-le pentru a trata agresiv febra. 
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[h2] Controlul glucozei 
Atât hiper cât şi hipoglicemia pot reduce şansele de vindecare la adulŃii şi copiii in stare  critică şi 
trebuie evitate, 228-230,381-383 dar controlul riguros al glucozei poate fi de asemenea nociv.231,384 Deşi 
dovezile existente sunt insuficiente pentru a sprijini sau respinge o strategie specifică de 
management a glucozei la copii cu RCS după stop cardiac,225,226,345 este bine să monitorizati 
glucoza sangvină şi să evitaŃi hipoglicemia ca şi hiperglicemia susŃinută. 
[h1] Prognoza stopului cardiorespirator 
Deşi sunt câŃiva factori asociaŃi cu rezultatele dupa stopul cardiorespirator şi resuscitare 41,60,385-389 
nu există ghiduri simple care sa determine când anume eforturile de a resuscita devin inutile. 
După 20 de minute de resuscitare, coordonatorul echipei ar trebui să ia in considerare dacă să se 
oprească sau nu.273,390-394Factorii relevanŃi de luat în considerare pentru decizia de a continua 
resuscitarea includ cauza stopului,60,395 antecedentele personale patologice, vârsta,41,389, locul 
instalării stopului, dacă au existat martori, 60,394timpul cât a stat fără tratament („fără circulatie”), 
numărul de doze de adrenalină, Valoarea end-tidal CO2, prezenŃa unui ritm şocabil ca primul ritm 
monitorizat sau ulterior,386,387 promptitudinea suportului vital extracorporeal pentru un proces 
patologic reversibil,396-398 şi situaŃii speciale asociate (cum ar fi înecul in apă foarte rece, 277,399,400 

expunerea la substanŃe toxice ) 
 
[h1] PrezenŃa părinŃilor 
În unele societăŃi occidentale, majoritatea părintilor preferă să fie de faŃă în timpul resuscitării 
copilului lor. 401-410 PrezenŃa parentală nu a fost percepută de către echipa de resuscitare ca fiind 
deranjantă sau stresantă pentru echipă.401,403,412 PărinŃii care asistă la resuscitarea copilului lor cred 
că prezenŃa lor este benefică pentru acesta. 401-403, 410,414-417 PermiŃând părinŃilor să fie alături de 
copil îi ajută să aibă o viziune realistă asupra tentativei de resuscitare şi asupra morŃii copilului. 
Mai mult, pot avea oportunitatea să-şi ia rămas bun de la copil. Familiile care sunt de faŃă la 
moartea copilului se adaptează mai bine si suportă mai bine perioada de doliu.402-404,414,415,417,418 
PrezenŃa parentală în camera de resuscitare poate ajuta cadrele medicale să işi menŃină 
comportamentul profesional, în timp ce îi ajută să perceapă copilul ca pe o fiinŃă umană şi ca 
membru al unei familii. 411Totusi in cazul unei resuscitări în mediu extraspitalicesc, unele echipaje 
ale SMU se pot simŃi ameninŃate de prezenŃa rudelor sau sunt ingrijorate că rudele ar putea 
interfera cu eforturile lor de a resuscita.419 Dovezile asupra prezentei parentale în timpul 
resuscitării provin din Ńări selectate şi probabil concluziile nu pot fi generalizate la toata Europa, 
din cauza diferenŃelor socio-culturale şi din considerente de etică. 
[h2] Ghiduri pentru prezenŃa familiei   
Atunci când se permite accesul rudelor în camera de resuscitare, un membru specializat al echipei 
ar trebui să fie prezent cu părinŃii penru a le explica procesul intr-o manieră empatică, asigurându-
se că părinŃii nu interferează sau perturbă procesul de resuscitare. Daca prezenŃa părinŃilor se 
dovedeşte a fi o piedică pentru procesul de resuscitare , ar trebui să li se ceară politicos să 
părăsească camera. Când este cazul, contactul fizic cu copilul ar trebui permis şi, dacă este posibil 
părinŃilor ar trebui să li se permită să fie cu copilul lor muribund la momentul final.411,420-423 
Coordonatorul echipei de resuscitareâ şi nu părinŃii, va decide când se opreşte resuscitarea; acest 
lucru trebuie exprimat cu sensibilitate şi înŃelegere. După eveniment, echipa ar trebui sa treacă 
printr-un proces de debriefing, pentru a permite exprimarea oricăror indoieli, şi a facilita echipei 
reflectia asupra practicii clinice într-un mediu care asigură susŃinere emoŃională.  
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. 
Introducere  
 
Urmatorul ghid pentru resuscitarea la nastere a nou- nascutului a fost elaborat in urma unui proces 
complex care s-a finalizat la Conferinta Internationala pentru Consens in Terapia Cardiovasculara 
in Urgenta (ECC) si Resuscitarea Cardiopulmanara (CPR) cu Recomandari de Tratament.1, 2 Acesta 
reprezinta o extensie a ghidurilor deja publicate de ERC3 si ia in considerare recomandarile 
formulate de alte organizatii nationale si internationale. 
 
 
[h1]Rezumatul modificarilor fata de ghidul din 2005 
 
Principalele modificari aduse in 2010 ghidurilor de resuscitare la nastere sunt urmatoarele:  
 
• Pentru nou-nascutii fara suferinta se recomanda in prezent o temporizare a clamparii 

cordonului ombilical  de cel putin un minut din momentul expulziei complete. Nu exista inca 
suficiente dovezi care sa stabileasca momentul oportun pentru clamparea cordonului la copiii 
cu suferinta severa la nastere.  

• Pentru nou-nascutii la termen se va folosi aer pentru resuscitare la nastere. Daca oxigenarea 
(apreciata de preferinta prin pulsoximetrie) ramane nesatisfacatoare in ciuda unei ventilatii 
corespunzatoare, se va lua in considerare folosirea unei concentratii crescute de oxigen.  

• Prematurii cu varsta gestationala sub 32 saptamani pot sa nu atinga aceeasi saturatie in oxigen 
a sangelui arterial ca cea inregistrata de nou-nascutii la termen. Din acest motiv indicatiile de 
folosire a unui amestec oxigen-aer trebuie sa fie stabilite corect, iar folosirea amestecului  
trebuie monitorizata prin pulsoximetrie. Daca amestecul oxigen-aer nu este disponibil, se va 
folosi  modalitatea de oxigenare disponibila la momentul respectiv. 

• Prematurii cu varsta gestationala sub 28 saptamani trebuie sa fie complet infasati in 
folie/punga de plastic pana la gat, fara a fi uscati, imediat dupa nastere. Vor trebui apoi ingrijiti 
sub o sursa de caldura radianta si stabilizati. Vor trebui sa ramana infasati pana cand 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 432 
 

temperatura lor a fost verificata dupa internare. Pentru acesti copii, sala de nasteri va trebui sa 
fie incalzita pana la cel putin 26°C.  

• Raportul recomandat compresiuni toracice:ventilatii in RCP ramane de 3:1 pentru resuscitarea 
neonatala. 

• Nu se recomanda aspirarea meconiului din nasul si gura unui copil nenascut, in timpul cat 
capul este inca la nivelul perineului. In cazul unui copil „moale”, apneic  datorita meconiului, 
este acceptata o inspectie rapida a orofaringelui pentru indepartarea potentialelor obstructii. In 
cazul unui personal instruit si cu experienta, intubatia traheala si aspirarea se pot dovedi utile. 
Totusi, daca tentativa de intubare se prelungeste sau nu are succes, se va incepe ventilatia pe 
masca, in special daca nou-nascutul este bradicardic. 

• In cazul administrarii de adrenalina , este recomandata calea intravenoasa, folosind o doza de 
10-30 micrograme/Kg. Daca se foloseste pentru administrare calea endotraheala, doza 
necesara pentru a obtine efectul similar administrarii intravenoase va fi de cel putin 50-100 
micrograme/Kg. 

• Complementar evaluarii clinice, se recomanda detectia dioxidului de carbon in aerul expirat ca 
fiind cea mai fidela metoda de a confirma plasarea endotraheala a sondei de intubatie la nou-
nascutii cu circulatie spontana. 

• Nou-nascutii la termen sau aproape de termen, care dezvolta forme moderate/severe de 
encefalopatie hipoxic-ischemica, trebuie supusi, in masura posibilitatilor, hipotermiei 
terapeutice. Aceasta nu va influenta rezultatul resuscitarii imediate, dar este importanta pentru 
ingrijirea postresuscitare.  
 

Ghidul care urmeaza nu defineste o modalitate unica prin care ar trebui realizata resuscitarea la 
nastere. El reprezinta in doar un punct de vedere larg acceptat asupra modului in care resuscitarea 
la nastere se poate realiza intr-o maniera deopotriva sigura si eficienta. 
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Inserati  Figura 7.1 – aici 
 
 
[h1]Pregatirea 
 
Un numar relativ redus de copii necesita resuscitare la nastere. Dintre cei care necesita asistenta, 
majoritatea covarsitoare o reprezinta cei care necesita doar asistare ventilatorie. Doar o mica parte 
dintre ei necesita o scurta perioada de  compresii toracice externe ca masura complementare 
ventilatiei. Din 100.000 de nou-nascuti anual in Suedia, doar 10 din 1000 (1%) copii de 2,5 Kg sau 
peste s-au dovedit a avea nevoie de resuscitare la nastere.4 Dintre cei care au necesitat resuscitare, 
8 din 1000 au raspuns la ventilatie pe masca si balon, si doar 2 din 1000 au necesitat intubatie. 
Acelasi studiu a incercat sa evalueze nevoia neasteptata de resuscitare, si a descoperit ca pentru 
copiii cu risc scazut, de exemplu cei nascuti dupa 32 de saptamani de gestatie si dupa un travaliu 
aparent normal, aproximativ 2 din 1000 (0,2%) s-au dovedit a avea nevoie de resuscitare la 
nastere. Dintre acestia, 90% au raspuns la simpla ventilatie pe masca, in timp ce doar restul de 
10% au trebuit intubati dupa ce nu au raspuns la ventilatia pe masca. 
 
Necesitatea resuscitarii sau a asistarii de catre specialist la nastere este mai probabila la copiii cu 
semne intrapartum de suferinta fetala, copiii nascuti cu varsta gestationala sub 35 de saptamani, cei 
nascuti natural in prezentatie pelvina si cei din sarcini multiple. Desi necesitatea de resuscitare la 
nastere poate fi anticipata in multe cazuri, aceasta nu este o regula. Din acest motiv, la fiecare 
nastere trebuie sa fie disponibil personal antrenat in suportul vital neonatal, iar atunci cand este 
nevoie sa intervina, ingrijirea nou-nascutului sa fie unica lor responsabilitate. In cazul nasterilor cu 
probabilitate mare de a necesita resuscitare neonatala idealul este de a avea la dispozitie o persoana 
cu experienta in intubarea nou-nascutilor. Vor trebui elaborate ghiduri locale, bazate pe practica 
curenta si pe evaluarea rezultatelor clinice, care sa precizeze cine va asista o nastere. 
 
Prin urmare, un program educational bine stabilit privind standardele si aptitudinile necesare 
reanimarii neonatale este esential pentru orice unitate in care se desfasoara nasteri. 
 
 
[h2]Nasterile planificate la domiciliu 
 
Recomandarile pentru planificarea nasterilor la domiciliu variaza de la o tara la alta, dar decizia de 
a recurge la o nastere planificata la domiciliu, odata stabilita cu personalul medical/moase nu 
trebuie sa compromita standardul resuscitarii initiale la nastere. In mod evident vor exista anumite 
limitari ale resuscitarii nou-nascutilor la domiciliu, datorita distantei fata de ingrijirile ulterioare, 
iar acest lucru trebuie facut cunoscut mamelor in momentul planificarii pentru nastere la domiciliu. 
In mod ideal, nasterile la domiciliu trebuie asistate de doua persoane specializate; una dintre aceste 
trebuie sa fie antrenata complet si cu experienta in realizarea ventilatiei pe masca si a compresiilor 
toracice la nou-nascuti. 
 
 
[h2]Echipament si conditii de mediu 
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 435 
 

Spre deosebire de resuscitarea cardiopulmonara la adult (CPR), resuscitarea la nastere este de 
obicei un eveniment predictibil. Exista deci posibilitatea de a pregati mediul si echipamentul 
inainte de nasterea copilului. Resuscitarea ar trebui, in mod ideal, sa aiba loc intr-un spatiu incalzit, 
bine luminat, fara curenti de aer, cu o suprafata de resuscitare plana plasata sub o sursa de caldura 
radianta, cu echipamentul complet de resuscitare plasat la indemana. Intregul echipament trebuie 
verificat frecvent. 
 
Atunci cand o nastere are loc intr-un spatiu nedestinat acestui eveniment, dotarile minime 
recomandate includ un dispozitiv sigur pentru ventilatie asistata, de dimensiuni potrivite pentru 
nou-nascuti, prosoape si paturi uscate si calde, un instrument steril pentru taierea cordonului 
ombilical, si manusi curate pentru cel care asista nasterea si pentru ajutoare. Este de asemenea utila 
existenta unui dispozitiv de aspirare cu sonda de apiratie de dimensiuni corespunzatoare si un 
apasator de limba (sau laringoscop) care sa permita examinarea orofaringelui. Nasterile 
neprevazute in afara spitalului implica de obicei serviciile de urgenta, care ar trebui sa fie pregatite 
pentru astfel de evenimente. 
  
 
[h1]Controlul temperaturii 
 
Goi si uzi, nou-nascutii nu pot sa-si mentina temperatura intr-o incapere care pare confortabila din 
punct de vedere termic pentru un adult. Nou-nascutii cu suferinta la nastere sunt in mod particular 
vulnerabili.5 Expunerea nou-nascutilor la frig va determina scaderea presiunii arteriale a 
oxigenului6 si cresterea acidozei metabolice.7 Preveniti pierderea de caldura astfel: 
• Potejati copilul de curenti de aer. 
• Mentineti camera de nasteri calda. Pentru nou-nascutii cu varsta gestationala sub 28 

saptamani, temperatura din sala de nasteri trebuie sa fie de 26°C.8,9 
• Stergeti nou-nascutul la termen, imediat dupa nastere. Acoperiti capul si corpul copilului, cu 

exceptia fetei, cu un scutec cald, pentru a preveni pierderea suplimentara de caldura. Ca o 
alternativa, puteti plasa copilul langa mama „piele la piele” si acoperiti-i pe amandoi cu un 
scutec. 

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

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

 
 
[h1]Evaluarea initiala 
 
Scorul Apgar, ca „o clasificare/gradare simpla, clara si comuna a copiilor nou-nascuti” a fost 
propus pentru a fi utilizat „ca baza de discutii si comparatii ale rezultatelor practicii obstetricale, 

ale tipurilor de analgezie la mama si ale efectelor resuscitarii” (sublinierea autorilor).10 Acesta nu 
a fost conceput pentru a fi calculat si atribuit cu scopul de a identifica nou-nascutii care necesita 
resuscitare.11 Totusi, anumite componente ale scorului, si anume frecventa respiratorie, frecventa 
cardiaca si tonusul, daca sunt evaluate rapid, pot identifica nou-nascutii care necesita resuscitare 
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(insasi Virginia Apgar a descoperit ca frecventa cardiaca a fost cel mai important predictor al 
evolutiei imediate).10 Mai mult, evaluari repetate, in special ale frecventei cardiace si, intr-o mai 
mica masura, ale respiratiei pot indica daca nou-nascutul raspunde la manevrele de resuscitare sau 
daca sunt necesare manevre suplimentare. 
 
 
[h2]Respiratia 
 
Verificati daca nou-nascutul respira. Daca respira, apreciati frecventa, amplitudinea si simetria 
miscarilor respiratorii sau orice semn de respiratie anormala, cum ar fi gasp-urile sau geamatul. 
 
 
[h2]Frecventa cardiaca 
 
Este cel mai bine evaluata prin ascultarea zgomotelor cardiace la nivelul socului apexian. Palparea 
pulsului la baza cordonului ombilical este deseori eficienta, dar poate fi inselatoare, pulsatiile 
cordonului putand fi considerate concludente doar daca frecventa lor depaseste 100 batai pe minut 
(bpm).12 Pentru copiii care necesita resuscitare si/sau suport respirator prelungit, frecventa cardiaca 
poate fi indicata cu acuratete de un pulsoximetru.13 
 
 
[h2]Coloratia 
 
Coloratia este un indicator slab al oxigenarii,14 care este mai bine evaluata folosind pulsoximetria 
acolo unde este disponibila. Orice copil sanatos este cianotic la nastere, dar coloratia lui devine roz 
intr-un interval de 30 secunde de la instalarea respiratiilor eficiente. Cianoza periferica este 
frecventa si de aceea nu poate indica de una singura hipoxia. Paloarea persistenta in pofida 
ventilatiei corespunzatoare poate indica o acidoz semnificativa sau, mai rar, hipovolemie. Desi 
coloratia tegumentului este o metoda slaba de a aprecia hipoxia,ea nu trebuie totusi ignorata: daca 
un copil este cianotic, verificati oxigenarea cu ajutorul pulsoximetrului. 
 
 
[h2]Tonusul 
 
Un copil foarte moale este cel mai probabil inconstient si va necesita suport ventilator. 
 
 
[h2] Stimularea Tactila 
 
Stergerea nou-nascutului produce de obicei o stimulare suficient de importanta pentr a induce 
instalarea respiratiei. Evitati metodele mai viguroase de stimulare. Daca nou-nascutul nu respira 
dupa o scurta perioada de stimulare, va avea nevoie de masuri suplimentare de suport. 
 
 
[h2]Clasificarea pe baza evaluarii primare 
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Ca urmare a evaluarii primare, copilul poate fi plasat in una din urmatoarele trei categorii: 
1. Respira viguros sau plange 

Tonus bun 
Frecventa cardiaca peste 100 bpm 

Acest copil necesita doar stergere, infasare in scutece calde si daca se considera potrivit, asezarea 
langa mama. Copilul va ramane cald prin contact piele la piele cu mama sub o patura, si poate fi 
pus la san in acest moment. 
 
2.  Respira  ineficient sau este apneic 

Tonus normal sau redus 
Frecventa cardiaca sub 100 bpm 

Stergeti si infasati. Starea copilului se va putea imbunatati in urma ventilatiei pe masca, dar daca 
frecventa sa cardiaca nu creste corespunzator va necesita si compresiuni toracice. 
 
3. Respira  ineficient sau este apneic 

Copil moale 
Frecventa cardiaca scazuta sau nedetectabila 
Deseori paloare, sugerand perfuzie slaba 

Stergeti si infasati. Acest copil necestita imediat asigurarea caii aeriene, inflatie pulmonara si 
ventilatie. Odata realizate aceste manevre, nou-nascutul va necesita probabil si compresiuni 
toracice si posibil administrare de medicamente. 
 
Ramane o categorie rara de copii care, desi respira eficient si au o frecventa cardiaca adecvata, 
raman hipoxemici. Acest grup include o serie de diagnostice posibile, cum ar fi hernia 
diafragmatica, deficitul de surfactant, pneumonia congenitala, pneumotoraxul, sau malformatiile 
cardiace congenitale cianogene. 
 
 
 [h1]Suportul vital al nou-nascutului 
 
Incepeti suportul vital al nou-nascutului daca evaluarea initiala nu detecteaza respiratii spontane 
adecvate sau daca frecventa cardiaca este sub 100 bpm. Deschiderea caii aeriene si aerarea 
plamanilor sunt de obicei singurele manevre necesare. Mai mult, interventii mai complexe vor fi 
zadarnice daca nu au fost realizate aceste prime doua etape. 
 
 
[h2] Cai aeriene 
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  Fig. 7.2  

 
Asezati nou-nascutul in decubit dorsal, cu capul in pozitie neutra (Figura 7.2). Mentinerea pozitiei 
corecte a capului poate fi usurata prin asezarea unui rulou din scutec/patura, de 2 cm grosime, sub 
umerii copilului. La nou nascutii cu tonus scazut poate fi necesara ridicarea mandibulei sau 
folosirea unei pipa orofaringiene de dimensiuni potrivite pentru a deschida calea aeriana.  
 
Aspirarea este necesara doar daca calea aeriana este obstruata. Obstructia poate fi cauzata de 
meconiul cu anumite particularitati, dar si de cheaguri, mucus sau vernix gros, chiar si la nasterile 
la care nu este evidenta o impregnare meconiala. Oricum, aspirarea faringiana agresiva poate 
intarzia instalarea respiratiei spontane si poate cauza spasm laringian si bradicardie vagala.15 
Prezenta meconiului gros la un copil hipoton este singura indicatie pentru a lua in considerare 
aspirarea imediata a orofaringelui. Atunci cand se incearca aspirarea, este bine ca aceasta sa se 
realizeze cu vizualizare directa. Conectati o sonda de aspiratie de 12-14 FG sau o sonda Yankauer 
la un aspirator  a carui presiune de aspirare sa nu de paseasca – 100 mmHg 
 
 
[h2]Respiratia 
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Fig. 7.3 
 
Daca dupa primele etape efortul respirator este absent sau inadecvat, aerarea plamanilor este 
urmatoarea prioritate (Figura 7.3). La nou-nascutii la termen, incepeti resuscitarea cu aer. Semnul 
principal al unei distensii pulmonare adecvate este o imbunatatire prompta a frecventei cardiace; 
daca aceasta nu se imbunatateste, evaluati miscarile peretelui toracic. 
 
Pentru primele ventilatii, mentineti presiunea initiala timp de 2-3 secunde. Acest lucru va ajuta la 
expansionarea plamanilor. Cei mai multi dintre nou-nascutii care necesita resuscitare la nastere 
raspund  printr-o crestere rapida a frecventei cardiace in primele 30 secunde de la expansionare 
plamanilor. Daca frecventa cardiaca creste, dar copilul nu respira adecvat, ventilati cu o frecventa 
de  30 respiratii min-1, permitand cate 1 secunda pentru fiecare ventilatie, pana cand apare o 
respiratie spontana adecvata. 
 
Eficienta ventilatiei pasive este demonstrata de obicei de o creste rapida a frecventei cardiace care 
se mentine la peste 100 bpm. Cele mai frecvente cauze pentru care copilul nu raspunde in acest fel 
sunt controlul insuficient al caii aeriene sau ventilatia necorespunzatoare. Priviti miscarile pasive 
ale toracelui concomitent cu efortul de inflare. Daca aceste miscari sunt prezente, inseamna ca s-a 
obtinut expansionarea plamanilor. Daca lipsesc, atunci controlul caii aeriene si expansionarea 
plamanilor nu se confirma. Fara o aerare pulmonara corespunzatoare, compresiunile toracice vor fi 
ineficiente si de aceea, confirmati expansiunea pulmonara inainte de a trece la suportul circulator. 
 
Unii practicieni vor asigura calea aeriana prin intubatie traheala, dar aceasta tehnica necesita 
antrenament si experienta. Daca nu aveti aceste deprinderi, si frecventa cardiaca scade, atunci 
reevaluati pozitia cailor aeriene si continuati sa ventilati in timp ce solicitati ajutorul unui coleg cu 
experienta in intubatie. 
 
Continuati suportul ventilator pana cand copilul instaleaza respiratii normale regulate. 
 
 
[h2]Suportul circulator 
 
Suportul circulator prin compresiuni toracice este eficient doar in cazul in care plamanii sunt 
expansionati. Administrati compresiuni toracice daca frecventa cardiaca este sub 60 bpm in ciuda 
ventilatiei adecvate. 
 
Cea mai eficienta tehnica de a realiza compresiunile toracice se obtine prin plasarea policelor 
alaturate deasupra treimii inferioare a sternului, imediat sub linia imaginara care uneste cele doua 
mameloane, cu restul degetelor inconjurand toracele si sustinand spatele (Figura 7.4).16-19  
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Fig.7.4 

O modalitate alternativa de a identifica pozitia corecta a policelor este de a descoperi apendicele 
xifoidian si apoi de a plasa policele la o latime de deget deasupra acestuia. Sternul este deprimat la 
o adancime de aproximativ o treime din diametrul sau anteroposterior, premitand apoi revenirea sa 
completa la nivelul initial intre compresiuni.20 
 
Folositi un raport de trei compresiuni la o ventilatie, urmarind obtinerea a aproximativ 120 
evenimente pe minut, de exemplu 90 de compresiuni si 30 de ventilatii. Exista avantaje teoretice in 
a permite ca faza de relaxare sa fie discret mai lunga decat cea de compresie.21 Oricum, calitatea 
compresiunilor si a respiratiilor sunt probabil mai importante decat frecventa. 
 
Verificati ritmul cardiac dupa aproximativ 30 secunde si apoi periodic. Daca frecventa cardiaca 
este peste 60 batai/minut se intrerup compresiile toracice. 
 
 
[h2] Medicatie 
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Fig. 7.5  

 
Medicamentele sunt rar indicate in resuscitarea nou-nascutului. De obicei, bradicardia la nou-
nascut are drept cauza expansiunea pulmonara neadecvata sau hipoxia severa iar restabilirea 
ventilatiei adecvate este cel mai important pas pentru corectarea bradicardiei. Cu toate acestea, 
daca frecventa cardiaca ramane mai mica de 60 bpm in ciuda ventilatiei adecvate si a compresiilor 
toracice, este rezonabil sa se ia in considerare utilizarea de medicamente. Cateterul venos 
ombilical este cea mai buna cale de administrare a medicatiei (Figura 7.5). 
 
 
[h3] Adrenalina 
 
Desi nu exista suficiente date la om, adrenalina trebuie utilizata daca ventilatia adecvata si 
compresiile toracice nu au reusit sa creasca frecventa cardiaca la peste 60 bpm.   

Daca se utilizeaza adrenalina, administrarea intravenoasa este de preferat, cat mai curand posibil, 
in doza de 10-30 micrograme/kg. 
 
Administrarea pe sonda endotraheala nu este recomandata (vezi mai jos) dar daca se utilizeaza, 
este foarte probabil faptul ca vor fi necesare doze de 50-100 micrograme/kg. Nu au fost studiate 
inca nici siguranta nici eficienta acestor doze crescute administrate pe cale traheala. Aceste doze 
crescute nu vor fi administrate pe cale intravenoasa. 
 
 
[h3] Bicarbonatul 
 
Daca activitatea cardiaca spontana nu este reluata in ciuda ventilatiei adecvate si a compresiilor 
toracice, rezolvarea acidozei intracardiace ar putea imbunatati functia miocardica si obtinerea 
circulatiei spontane. Nu exista date suficiente care sa recomande utilizarea de rutina a 
bicarbonatului in resuscitarea nou-nascutului. Proprietatile bicarbonatului de sodium de a genera 
hiperosmolaritate si dioxid de carbon ar putea deteriora functia miocardica si cerebrala. Utilizarea 
bicarbonatului de sodium este descurajata in timpul RCP scurte. Daca se utilizeaza in timpul unei 
resuscitari prelungite care nu raspunde la alte terapii, ar trebui administrat numai dupa ce au fost 
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restabilite ventilatia si circulatia adecvate prin RCP. O doza de 1-2 mmol/kg poate fi administrata 
prin injectare intravenoasa  lenta numai dupa restabilirea ventilatiei si circulatiei adecvate. 
 
 
 
[h2] Fluide 
 
Daca se suspicioneaza pierderi de sange sau copilul pare a fi in stare de soc (palid, perfuzie slaba, 
puls filiform) si nu raspunde la alte masuri de resuscitare, atunci puteti considera administrarea 
fluidelor22. Acest lucru se intampla foarte rar. In absenta sangelui adecvat (ex. Sange grup 0 Rh 
negativ iradiat si fara leucocite) se prefera administrarea de solutii cristaloide izotone in locul 
albuminei pentru refacerea volumului intravascular. Initial se administreaza un bolus de 10 ml/kg-1. 
Daca masura are success poate fi necesara repetarea administrarii pentru a mentine  beneficiul. 
 
 
[h2] Intreruperea resuscitarii 
 
Comitetele locale si nationale vor stabili indicatiile pentru oprirea resuscitarii. Daca la un nou-
nascut frecventa cardiaca este nedectabila si ramane asa timp de 10 minute este necesar sa se ia in 
considerare oprirea resuscitarii. Decizia de a continua eforturile de resuscitare atunci cand 
frecventa cardiaca a ramas nedetectabila pentru mai mult de 10 minute este adesea complexa si 
poate fi influentata de diverse aspecte precum etiologia presupusa, varsta gestationala a copilului, 
posibila reversibilitate a situatiei si exprimarea anterioara a sentimentelor parintilor cu privire la 
acceptarea riscului de morbiditate. 
 
In cazul in care, la nastere, frecventa cardiaca este mai mica de 60 bpm si nu se imbunatateste dupa 
10-15 minute de eforturi de resuscitare adecvate si sustinute, optiunea este mai putin clara. In 
aceasta situatie nu exista suficiente dovezi care sa permita orientarea ferma catre oprirea sau 
continuarea resuscitarii. 
 
 
[h2] Comunicarea cu parintii 
 
Este important ca echipa care ingrijeste nou-nascutul sa informeze parintii despre evolutia 
copilului. La nastere, trebuie respectat planul local de rutina si, daca este posibil, copilul trebuie 
asezat langa mama cat mai curand posibil. Daca resuscitarea este necesara parintii  trebuie 
informati asupra procedurilor efectuate si motivul pentru care acestea sunt necesare. 
 
Decizia de a intrerupe resuscitarea ar trebui, in mod ideal, sa implice personal  medical pediatric 
superior. Cand este posibil, se recomanda ca decizia de a incerca resuscitarea la un nou-nascut 
foarte prematur sa fie luata in stransa consultare cu parintii si  personalul medical  superior  de 
pediatrie si obstetrica. Cand se prevad dificultati, de exemplu malformatii congenitale severe, 
trebuie discutate optiunile si prognosticul cu parintii, moasele, obstetricienii si insotitorii de nastere 
inaintea nasterii23. Trebuie notate, cu atentie, toate discutiile si deciziile in fisa mamei inaintea 
nasterii si in fisa copilului dupa nastere. 
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[h1] Intrebari specifice adresate la Conferinta Consensului Stiintific asupra RCP in 2010 
 
 
[h2] Mentinerea temperaturii normale la nou-nascutii prematuri 
 
Prematurii foarte mici au cel mai mare risc de a deveni hipotermici in ciuda aplicarii cu atentie a 
tehnicilor traditionale de mentinere a temperaturii (uscare, stergere si plasare sub radiant) 24. Cateva 
trialuri randomizate controlate si studii observationale au demonstrat ca plasarea prematurului sub  
sursa de caldura radianta si plasarea lui intr-o punga alimentara de plastic de calitate fara a-l usca 
imbunatateste semnificativ temperatura la admisia in terapie intensiva comparativ cu tehnicile 
traditionale25-27. Temperatura copilului trebuie monitorizata indeaproape datorita riscului, mic dar 
posibil, de a induce hipertermie cu aceasta tehnica28. Toate procedurile de resuscitare inclusive 
intubatia, compresiile toracice si plasarea liniilor pot fi realizate chiar daca se mentine punga de 
plastic. Prematurii foarte mici isi mentin temperatura mai bine daca temperatura din sala de nasteri 
este de 26 oC sau mai mult8, 9. 
 
Nou-nascutii din mame febrile au un risc mai mare de a dezvolta depresie respiratorie perinatala, 
convulsii neonatale, mortalitate precoce si paralizie cerebrala28-30. Studiile pe animale indica faptul 
ca hipertermia in timpul sau dupa ischemie este asociata cu progresia injuriei cerebrale31, 32. Este 
indicat sa se evite hipertermia. 
 
 
[h2] Meconiul 
 
In trecut se credea ca degajarea meconiului din caile aeriene, la nastere, ar reduce incidenta si 
severitatea sindromului de aspiratie de meconiu (SAM). Totusi, studiile care sustin acest lucru se 
bazeaza pe o comparatie intre datele obtinute de la un grup de nou-nascuti la care s-a efectuat 
aspiratia si un grup de control33, 34  . Mai mult, alte studii nu au evidentiat beneficii ale acestei 
practici35, 36. Recent, un trial controlat randomizat multicentric raportat in 200037 a aratat faptul ca 
intubatia electiva de rutina si aspiratia acestor copii, chiar daca sunt vigurosi la nastere, nu reduce 
SAM; un studiu randomizat publicat in 2004 a aratat ca aspirarea nasului si gurii la acesti copii pe 
perineu si inainte de degajarea umerilor in timpul nasterii (aspirare intrapartum) a fost de asemenea 
ineficienta38. Aspiratia intrapartum si intubatia si aspiratia de rutina  a nou-nascutilor vigurosi care 
au stat in lichid amniotic cu meconiu nu este recomandata. Ramane intrebarea ce e de facut intr-o 
astfel de situatie cu nou-nascutii care nu sunt vigurosi la nastere. Studiile observationale au 
confirmat faptul ca acesti copii au un risc crescut de sindrom de aspiratie de meconiu dar nu exista 
studii randomizate asupra efectului intubatiei urmata de aspiratie versus absenta intubatiei in acest 
grup. 
 
Recomandari: In absenta unor studii clinice randomizate controlate nu exista suficiente dovezi 
care sa recomande schimbari in practica curenta in ceea ce priveste aspiratia directa orofaringiana 
si traheala a nou-nascutilor nevigurosi proveniti din lichid amniotic impregnat cu meconiu, daca 
este fezabil. Cu toate acestea, daca tentativa de intubatie se prelungeste sau nu are success, 
ventilatia pe masca ar trebui implementata, mai ales daca persista bradicardia. 
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[h2] Aer sau oxigen 100% 
 
Pentru nou-nascutul care necesita resuscitare la nastere, restabilirea rapida a schimbului gazos 
pulmonar pentru refacerea esecului respiratiei placentare este cheia succesului. In trecut, parea 
rezonabil ca livrarea unei concentratii crescute de oxigen catre tesuturile cu risc de hipoxie ar 
putea contribui la reducerea numarului de celule afectate de catre procesul anaerob. Cu toate 
acestea, in ultimii 30 ani “paradoxul oxigenului” a fost recunoscut – injuria celulelor si tesuturilor 
este crescuta atunci cand tesutul hipoxic este expus la concentratii crescute de oxigen – rolul 
radicalilor liberi, antioxidanti si legatura lor cu apoptoza si injuria de reperfuzie au fost explorate 
iar ideea stressului oxidativ restabilita. In lumina acestor cunostinte a devenit extrem de dificila 
sustinerea ideii ca expunerea la concentratii crescute de oxigen, desi scurta, este lipsita de riscuri. 
Mai mult, studii randomizate pe nou-nascuti cu asfixie demonstreaza faptul ca, in mod sigur, aerul 
este la fel de eficient ca si oxigenul 100%, daca nu chiar mai eficient, cel putin pe termen scurt39. 
 
Exista de asemenea  numeroase dovezi provenite din studiile pe animale si oameni care atesta 
faptul ca hiperoxemia singura, in special dupa asfixie, este daunatoare creierului si altor organe la 
nivel celular. Studiile pe animale sugereaza ca riscul este mai mare la creierul imatur, in timpul 
dezvoltarii acestuia (mijlocul sarcinii pana la 3 ani) 40. Aceste riscuri include efecte nocive asupra 
celulelor susa gliale si asupra mielinizarii41. 
 
Alte aspecte includ ingrijorarea privind faptul ca poate fi necesar mai mult timp pentru rezolvarea 
rezistentei vasculare pulmonare daca la nastere, pentru inflatia pulmonara, este folosit aerul si nu 
oxigenul. Cu toate acestea, desi doua studii au aratat ca poate fi redus putin mai departe si putin 
mai repede prin folosirea mai degraba a oxigenului decat a aerului, exista un pret de platit. 
Expunerea la concentratii crescute de oxigen la nastere determina crearea unui numar crescut de 
specii reactive ale oxigenului care, la randul lor, reduc potentialul de vaso-relaxare al arterei 
pulmonare mai tarziu, in cursul perioadei neonatale. 
 
In prezent exista numeroase raportari despre datele de oximetrie dupa nastere. Utilizand tehnologia 
disponibila la inceputul anilor 2000 o citire fiabila poate fi obtinuta de la peste 90% din nasterile 
normale la termen, aproximativ 80% din cele inainte de termen si 80-90% din cele care evident 
necesita resuscitare in primele 2 minute de la nastere42. Nou-nascutii la termen fara probleme, la 
nivelul marii au SaO2  ~60% in timpul travaliului43, aceasta crescand la >90% in 10 minute44. 
Percentila 25 este aproximativ 40% la nastere si creste la ~80% la 10 minute45. Valorile sunt mai 
scazute la cei nascuti prin cezariana46 si la cei nascuti la altitudine47. Prematurii pot sa necesite mai 
mult timp pentru a atinge >90%45. Cei care au primit oxigen suplimentar au o incidenta crescuta 
a SaO2 >95% chiar si cand protocolul de scadere a FiO2 a fost implementat desi extinderea 
acestuia a fost restrictionata de puterea insuficienta si protocoalele particulare utilizate in aceste 
studii48, 49. 
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Fig.7.6  

 
Recomandari: Pentru nou-nascutii la termen care necesita reanimare la nastere cu ventilatie cu 
presiune pozitiva este mai bine sa inceapa cu aer decat cu oxigen 100%. Daca, in ciuda ventilatiei 
eficiente nu exista cresteri ale frecventei cardiace sau oxigenarea ramane neadecvata (ghidata de 
oximetrie cand este posibil), utilizati o concentratie mai mare de oxigen. 
 
Ca multi prematuri, cei nascuti la mai putin de 32 saptamani de gestatie nu vor atinge valoarea 
tinta pentru saturatia periferica de oxigen in aer si atunci, un amestec de oxigen si aer ar trebui 
administrat in mod judicios si ideal ghidat de pulsoximetrie. Hiperoxemia si hipoxemia ar trebui 
evitate in egala masura. Daca nu este disponibil amestecul de aer si oxigen, reanimarea ar trebui 
initiata cu aer. 
 
 
[h2] Timpul de clampare a cordonului ombilical 
 
Studiile cineradiografice realizate pe nou-nascutii care au prima respiratie la nastere au demonstrat 
ca aceia la care clamparea cordonului s-a realizat imediat inainte de aceasta au avut o reducere 
imediata a marimii inimii in cursul celor trei sau patru cicluri cardiace ulterioare. Ulterior, inima a 
crescut in dimensiuni ajungand la aproximativ aceeasi marime cu cordul fetal. Scaderea initiala a 
dimensiunilor ar putea fi interpretata ca fiind rezultatul umplerii sistemului vascular pulmonar nou-
deschis in timpul ventilatiei, iar cresterea ulterioara in marime ca o consecinta a intoarcerii 
sangelui la inima de la plamani50. Brady et al a atras atentia asupra bradicardiei induse de 
clamparea cordonului inainte de prima respiratie si a notat faptul ca aceasta nu a aparut la nou-
nascutii la care clamparea s-a realizat dupa initierea primei respiratii51. S-ar putea astfel ca, la un 
nou-nascut cu prematuritate extrema a carui capacitate de inflatie a plamanilor prin generarea de 
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presiuni negative intratoracice este deja compromisa, clamparea precoce a cordonului fie induce 
fie prelungeste bradicardia conducand astfel la “necesitatea” de a initia reanimarea? 
 
Studiile realizate pe nou-nascuti la termen la care clamparea s-a realizat mai tarziu au aratat o 
imbunatatire a valorii fierului si a altor indici hematologici in urmatoarele 3-6 luni. S-a demonstrat, 
de asemenea, o utilizare crescuta a fototerapiei pentru icter in grupul intarziat dar utilizarea 
acesteia nu a fost nici controlata nici definita  si multi ar considera aceasta ca o mica consecinta. 
 
Studiile pe nou-nascuti prematuri au aratat in mod constant o imbunatatire semnificativa a 
stabilitatii in perioada postnatala imediata si reducerea transfuziilor sangvine in saptamanile 
ulterioare. Cateva studii au sugerat o reducere a incidentei hemoragiei intraventriculare si a 
sepsisului cu debut tardiv52. Alte studii au raportat cresterea incidentei icterului si a utilizarii 
fototerapiei dar nu au existat raportari in ceea ce priveste cresterea utilizarii exsanguinotransfuziei. 
 
Studiile nu au demonstrat efectul clamparii tardive a cordonului ombilical la nou-nascutii care, in 
mod evident, necesitau resuscitare la nastere deoarece acesti copii au fost exclusi. 
 
Recomandari: Intarzierea cu cel putin un minut a clamparii cordonului ombilical este 
recomandata la nou-nascutii care nu necesita resuscitare. O intarziere similara ar trebui aplicata la 
prematurii care au fost stabilizati. Pentru nou-nascutii care necesita resuscitare, aceasta ramane 
prioritara. 
 
 
[h2] Primele respiratii si ventilatia asistata 
 
La nou-nascutii la termen, inspirul initial spontan sau asistat creeaza o capacitate reziduala 
functionala (CRF)53-59. Presiunea optima, timpul de inspir si fluxul necesar pentru stabilirea unei 
CRF eficiente nu au fost inca determinate. Presiunea inspiratorie maxima de 30-40 cm H2O (timp 
de inspir nedefinit) ventileaza, de obicei, cu success nou-nascutii la termen neresponsivi54, 56, 57, 59. 
Rata de ventilatie asistata  utilizata de obicei este de 30-60 respiratii min-1  dar eficienta relativa a 
ratelor variabile nu a fost investigata. 
 
In cazul in care presiunea a fost monitorizata, o presiune inspiratorie maxima de 20 cm H2O ar 
putea fi eficienta dar este posibil ca unii nou-nascuti la termen sa necesite presiuni de 30-40 cm 
H2O sau mai mult. Daca presiunea nu a fost monitorizata dar doar limitata de o valva de supra-
presiune utilizati inflatia minima necesara pentru cresterea frecventei cardiace. Nu exista date 
suficiente pentru a recomanda un timp optim de inflatie. In concluzie, trebuie incercat, cu 
promptitudine, asigurarea unei ventilatii artificiale de 30-60 respiratii min-1 pentru a obtine sau 
mentine o frecventa cardiaca mai mare de 100 bpm. 
 
 
[h2] Ventilatia asistata a prematurului 
 
Studiile pe animale au aratat ca plamanii prematuri sunt afectati cu usurinta de ventilatiile cu 
volume mari imediat dupa nastere si ca mentinerea unei presiuni pozitive la sfarsitul expirului 
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(PEEP) imediat dupa nastere protejeaza impotriva afectarii pulmonare. Presiunea pozitiva la 
sfarsitul expirului imbunatateste de asemenea complianta pulmonara si schimbul gazos. 61,62 
 
Atat hiperinflatia cat si colapsul repetat al alveolelor s-au dovedit ca provoaca afectare in studiile 
pe animale. Presiunea de inflatie este masurata intr-o incercare imperfecta de a limita volumul 
curent. Volumul curent ar fi masurat ideal si dupa aerarea pulmonara, limitandu-se intre 4-8 
ml/kgc pentru a evita supradistensia. 
 
Cand ventilam prematuri, miscarea pasiva foarte evidenta a peretelui toracic poate indica volume 
curente excesive si ar trebui evitate. Monitorizarea presiunii poate ajuta la livrarea de inflatii 
consecvente si evitarea presiunilor mari. Daca ventilatia cu presiune pozitiva este necesara, o 
inflatie initiala cu o presiune de 20-25 cm H2O este adecvata pentru majoritatea prematurilor. Daca 
nu se obtine o crestere prompta a frecventei cardiace sau a peretelui toracic, ar putea fi necesare 
presiuni mai mari. Daca este necesara o ventilatie continua cu presiune pozitiva, PEEP poate fi 
benefica. Presiunea continua in caile aeriene (CPAP) la prematurii care respira spontan dupa 
resuscitare poate fi de asemenea benefica. 
 
 
[h2] Dispozitive 
 
Ventilatia eficace poate fi obtinuta cu balon cu umplere in flux, balon autogonflabil sau un 
dispozitiv mecanic sub forma unei piese in T pentru regularizarea presiunii. Supapele de 
suprapresiune ale baloanelor autogonflabile sunt dependente de flux si presiunile generate pot 
depasi valoarea indicata de producator daca sunt comprimate viguros.  Presiunile de inflatie tinta si 
timpii inspiratori prelungiti sunt obtinute consecvent in modelele mecanice prin utilizarea 
dispozitivelor sub forma de piesa in T decat prin utilizarea baloanelor, desi implicatiile clinice sunt 
neclare. Mai mult antrenament este necesar pentru a asigura o presiune adecvata folosind baloanele 
cu umplere in flux comparativ cu baloanele autogonflabile. Un balon autogonflabil, un balon cu 
umplere in flux sau un dispozitiv mecanic sub forma de piesa in T, toate proiectate pentru a 
regulariza presiunea sau a limita presiunea aplicata cailor aeriene, pot fi utilizate pentru a ventila 
un nou-nascut.  
 
 
 
[h3] Mastile laringiene  
Un numar de studii au demonstrat ca mastile laringiene (LMAs) pot fi utilizate adecvat la nastere 
pentru a ventila bebelusii cantarind peste 2000 g, mai mari de 33 de saptamani de gestatie si 
necesitand aparent resuscitare. Rapoartele de cazuri sugereaza ca mastile laringiene au fost 
utilizate cu succes cand s-a incercat intubatia si a esuat – si ocazional vice-versa. Exista putine date 
referitoare la bebelusii mai mici sau mai putin maturi. 
  
Recomandare: Masca laringeana poate fi utilizata in resuscitarea nou-nascutului, in special daca 
ventilatia pe masca faciala este nereusita sau intubatia este nereusita sau imposibila. Masca 
laringeana poate fi considerata o alternativa a mastii faciale pentru ventilatia cu presiune pozitiva 
in randul nou-nascutilor ce cantaresc mai mult de 2000 g sau nascuti la ≥ 34 saptamani de gestatie. 
Exista dovezi limitate, totusi, pentru a evalua utilizarea ei la nou-nascutii ce cantaresc < 2000 g sau 
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nascuti la < 34 saptamani de gestatie. Masca laringeana poate fi considerata ca o alternativa la 
intubatia traheala, ca metoda secundara de protejare a cailor aeriene pentru nou-nascutii ce 
cantaresc mai mult de 2000 g sau nascuti la ≥ 34 saptamani de gestatie.72-74Masca laringeana nu a 
fost evaluata in cadrul contaminarii cu meconiu, in timpul compresiilor toracice sau pentru 
administrarea intratraheala a medicatiei de urgenta. 
 
 
[h3] Detectarea bioxidului de carbon in ventilatia pe masca faciala sau LMA 
Detectoarele colorimetrice de CO2 expirat au fost utilizate in vetilatia pe masca a unui numar mic 
de prematuri in terapie intensiva75 sau sala de nasteri76 si pot ajuta la identificarea obstructiei de cai 
aeriene. Nici un beneficiu suplimentar fata de evaluarea clinica exclusiva, nici un risc atribuit 
utilizarii lor nu a fost identificat. Utilizarea detectoarelor de CO2 expirat impreuna cu alte interfete 
(ex. nazoaeriene, masti laringiene) in timpul ventilatiei cu presiune pozitiva in sala de nastere nu a 
fost raportat. 
 
 
[h2] Confirmarea pozitiei sondei traheale  
 
Intubatia traheala poate fi considerata in mai multe situatii ale resuscitarii neonatale: 
• Cand este necesara aspiratia pentru a indeparta meconiul sau alt obstacol traheal 
• Daca ventilatia pe masca faciala este ineficienta sau prelungita 

• Cand sunt efectuate compresii toracice 

• Situatii speciale (ex. hernie diafragmatica congenitala sau greutate la nastere sub 1000 g) 
Utilitatea si sincronizarea intubatiei traheale va depinde aptitudinea si experienta resucitatorilor 
disponibili. Lunigmile adecvate ale sondelor in concordanta cu gestatia sunt prezentate in tabelul 
7.1.77 

Tabel 7.1 Lungimile sondelor oro – traheale in functie de gestatie 
       Gestația (saptamani)               Sonda oro-traheală la nivelul buzelor (cm) 

                                    23 - 24                                                        5,5 
                                    25 - 26                                                        6,0 
                                    27 - 29                                                        6,5 
                                    30 - 32                                                        7,0 
                                    33 - 34                                                        7,5 
                                    35 - 37                                                        8,0 
                                    38 - 40                                                        8,5 
                                    41 - 43                                                        9,0 

 
 

Tabelul 7.1  
  
Plasarea sondei traheale trebuie evaluata vizual in timpul intubatiei  si pozitionarea confirmata. 
Dupa intubatia traheala si presiunea pozitiva intermitenta, o crestere prompta a frecventei cardiace 
este o indicatie buna ca sonda se afla in arborele traheo-bronsic.78 Detectarea CO2 expirat este 
eficienta pentru plasarea sondei de intubatie la nou-nascuti, inclusiv la cei cu greutate mica la 
nastere78-82 si studiile neonatale sugereaza confirmarea intubatiei traheale la nou-nascutii cu debit 
cardiac, mult mai repede si cu acuratete mai mare decat evaluarea clinica exclusiva.81-83 Esecul 
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detectarii CO2 expirat sugereaza puternic intubatia esofagiana 79,81 dar interpretari false au fost 
raportate in timpul stopului cardio-respirator79 si la nou-nascutii cu greutate mica la nastere in 
ciuda modelelor care sugerau eficacitatea.84 Totusi, studiile neonatale au exclus sugarii care 
necesita resuscitare ampla. Nu exista informatii comparative care sa recomande vreo metoda de 
detectie a bioxidului de carbon expirat in populatia neonatala. Rezultate fals-pozitive pot apare la 
dispozitivele colorimetrice contaminate cu adrenalina , surfactant si atropina.75 
 
Fluxul pulmonar slab sau absent sau obstructia traheala pot impiedica detectarea CO2 expirat in 
ciuda plasarii corecte a sondei traheale. Plasarea sondei traheale este identificata corect aproape la 
toti pacientii care nu sunt in stop cardio-respirator;80totusi, la nou-nascutii critici cu debit cardiac 
scazut, imposibilitatea detectarii CO2 expirat in ciuda plasarii corecte poate duce la detubare 
inutila. Alti indicatori clinici de intubatie corecta traheala includ evaluarea gazului umidifiat 
condensat in timpul expirului si prezenta sau absenta miscarii toracelui, dar acestea nu au fost 
evaluate sistematic la nou-nascuti. 
 
Recomandare: Detectarea bioxidului de carbon expirat adaugata la evaluarea clinica este 
recomandata ca cea mai fiabila metoda de confirmare a plasarii traheale la nou-nascutii cu 
circulatie spontana.  
 
 
[h2] Calea si doza de adrenalina (epinefrina)   
 
In ciuda utilizarii pe scara larga a adrenalinei in resuscitare, nici unul din studiile clinice placebo 
controlate nu au evaluat eficacitatea ei, nici doza ideala sau calea de administrare nu au fost 
stabilite.  
  
Seriile de cazuri sau rapoartele de cazuri neonatale85, 86 indica faptul ca adrenalina administrata pe 
cale traheala folosind un interval mare de doze (3 – 250 µg/kg) poate fi asociata cu intoarcerea la 
circulatia spontana (ROSC) sau o crestere a frecventei cardiace. Aceste serii de cazuri sunt limitate 
din cauza  standardelor inconsecvente pentru administrarea adrenalinei si sunt subiect de partinire 
atat pentru selectie cat si raportare.   
  
O serie de cazuri de calitate buna indica faptul ca adrenalina administrata traheal (10µg/kg) este 
probabil sa fie mai putin eficienta decat aceeasi doza administrata intravenos.87Aceasta este 
potrivit cu dovezile extrapolate din modelele animale neonatale care indica faptul ca doze mai mari 
(50 – 100 µg/kg) de adrenalina pot fi necesare cand se administreaza pe cale traheala pentru a 
obtine aceleasi concentratii sanguine de adrenalina si raspuns hemodinamic precum cel obtinut 
dupa administrarea intravenoasa.88, 89 Modelele animale adulte demonstreaza ca, concentratiile 
sanguine de adrenalina sunt semnificativ mai scazute dupa administrarea traheala comparativ cu 
cea intravenoasa90, 91 si ca dozele traheale variind intre 50 si 100 µg/kg pot fi necesare pentru a 
obtine ILCS.92 
 
Desi s-a asumat pe scara larga ca adrenalina poate fi administrata mai repede pe cale traheala decat 
pe cale intravenoasa, nici un studiu clinic nu a evaluat aceasta ipoteza. Doua studii au raportat 
cazuri de utilizare prematura inadecvata a adrenalinei pe cale traheala inainte de a stabiliza caile 
aeriene si respiratia.85, 86  
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O serie de cazuri ce prezinta stopurile cardio-respiratorii pediatrice in spital a sugerat ca 
supravietuirea a fost mai lunga in randul nou-nascutilor care au primit prima doza de adrenalina pe 
cale traheala; oricum, timpul necesar pentru administrarea primei doze folosind caile traheala si 
intravenoasa nu au fost furnizate.93 
  
Studiile pe animale pediatrice94,95 si nou-nascute96 nu au aratat nici un beneficiu si o tendinta spre 
scaderea supravietuirii si inrautatirea statusului neurologic dupa doze mari de adrenalina 
administrate intravenos (100 µg/kg) in timpul resuscitarii. Aceasta este in contrast cu o singura 
serie de cazuri pediatrice folosind controale istorice care au indicat o imbunatatire semnificativa a 
ILCS folosind doze mari de adrenalina (0,1 mg/kg). Totusi, o meta-analiza a 5 studii clinice pe 
adulti indica faptul ca in timp ce dozele mari de adrenalina administrate intravenos pot creste 
ILCS, nu ofera nici un beneficiu legat de supravietuirea la externarea din spital.97 
   
Recomandare: Daca adrenalina este administrata, dati o doza intravenoasa de 10 pana la 30 µg/kg 
cat mai curand posibil. Doze mai mari intravenoase nu ar trebui date si pot fi daunatoare. Daca 
accesul intravenos nu este disponibil, atunci ar fi rezonabil sa incercati adrenalina pe cale traheala. 
Daca adrenalina este administrata pe cale traheala, este probabil ca o doza mai mare (50 - 100 
µg/kg) sa fie necesara pentru a obtine un efect similar dozei intravenoase de 10 µg/kg. 
  
 
[h2] Ingrijirea post-resuscitare 
 
Bebelusii care au necesitat resuscitare se pot deteriora mai tarziu. O data ce ventilatia adecvata si 
circulatia sunt stabilite, nou-nascutul ar trebui mentinut sau transferat intr-un mediu in care 
monitorizarea atenta ingrijirea anticipativa pot fi furnizate. 
 
 
[h3] Glicemia 
 
Hipoglicemia a fost asociata cu o recuperare neurologica deficitara intr-un model animal neonatal 
de asfixie si resuscitare.98 Animalele nou-nascute care erau hipoglicemice in momentul unei injurii 
anoxice sau hipoxic-ischemice aveau suprafete mai mari de infarct cerebral si/sau supravietuire 
scazuta compartiv cu etaloanele.99,100 Un studiu clinic a demonstrat o asociere intre hipoglicemie si 
recuperarea neurologica deficitara dupa asfixia perinatala.101 La adultii, copiii si nou – nascutii cu 
greutate extrem de scazuta care beneficiaza de terapie intensiva, hiperglicemia a fost asociata cu 
recuperare inrautatita.102-104 Totusi, la pacientii pediatrici, hiperglicemia dupa hipoxie-ischemie nu 
pare a fi vatamatoare,105 ceea ce confirma date din studiile pe animale106 unele dintre care 
sugereaza ca ar fi protectiva.107Cu toate acestea, intervalul glicemiei care este asociat cu cele mai 
putine afectari cerebrale dupa asfixie si resuscitare nu poate fi definit pe baza dovezilor 
disponibile. Nou – nascutii care necesita resuscitare semnificativa ar trebui monitorizati si tratati 
pentru a mentine glicemia in intervalul de normal. 
 
 
[h3] Hipotermia indusa 
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Mai multe studii multicentrice, controlate, randomizate de hipotermie indusa (33.5 - 34.5ºC) 
bebelusilor nascuti la mai mult de 36 de saptamani varsta gestationala, cu encefalopatie hipoxic – 
ischemica moderata spre severa, au aratat ca racirea semnificativa a redus mortalitatea si 
dizabilitatile neurologice dezvoltate la 18 luni.108 – 111 Racirea sistemica si selectiva a capului au 
dus la aceleasi rezultate.109 – 113 Hipotermia usoara poate fi asociata cu bradicardie si tensiune 
arteriala crescuta care de obicei nu necesita tratament, dar o crestere rapida a temperaturii corpului 
poate cauza hipotensiune.114 Hipotermia severa (temperatura centrala sub 33ºC) poate cauza 
aritmii, sangerari, tromboza si sepsis, dar studiile pana acum nu au raportat aceste complicatii la 
nou – nascutii tratati cu hipotermie usoara.109,115 
Nou – nascutii la termen sau aproape de termen cu encefalopatie hipoxic-ischemica evolutiva de la 
moderata spre severa ar trebui, unde este posibil, sa li se ofere hipotermie terapeutica. Racirea 
intregului corp si racirea selectiva a capului sunt amandoua strategii potrivite. Racirea ar trebui 
initiata si condusa pe baza unor protocoale de tratament bine definite in terapiile intensive 
neonatale si cu capacitati de ingrijire multidisciplinara.Tratamentul ar trebui sa fie in concordanta 
cu protocoalele utilizate in studiile clinice randomizate (aceasta presupune inceperea in primele 6 
ore de la nastere, continua pana la 72 de ore de la nastere si reincalzirea pentru cel putin 4 ore). 
Datele obtinute de la animale ar sugera puternic ca eficacitatea racirii este in legatura cu 
interventia prompta. Nu exista dovezi la nou-nascutii umani ca racirea este eficienta daca este 
pornita la mai mult de 6 ore dupa nastere. Monitorizati cu atentie pentru efectele adverse cunoscute 
ale racirii – trombocitopenia si hipotensiunea. Toti nou – nascutii tratati ar trebui urmariti 
longitudinal. 
 
 
[h2] Abtinerea  de la resuscitare sau intreruperea resuscitarii 
 
Mortalitatea si morbiditatea neonatala variaza in functie de regiune si disponibilitatea de resurse.116 
Studiile de stiinte sociale indica ca parintii doresc un rol mai important in deciziile de a resuscita si 
de a continua lantul supravietuirii la bebelusii compromisi sever.117 Optiunile variaza printre 
furnizori, parinti si societati in legatura cu beneficiile si dezavantajele utilizarii terapiilor agresive 
la asemenea bebelusi.118,119   
 
 
[h3] Abtinerea de la resuscitare 
 
Este posibil sa identificati conditii asociate cu mortalitate crescuta si rezultat final slab, unde 
abtinerea de la resuscitare poate fi considerata rezonabila, in mod particular unde a existat 
oportunitatea pentru discutia cu parintii. 24, 120, 121  
 
O abordare consecventa si coordonata pe cazuri individuale de catre echipele obstetricale si 
neonatale si parinti este o tinta importanta.23 Abtinerea de la resuscitare si intreruperea 
tratamentului de suport vital in timpul sau dupa resuscitare sunt considerate de multi ca fiind 
echivalente din punct de vedere etic si clinicienii nu ar trebui sa fie ezitanti in intreruperea 
suportului cand posibilitatea supravietuirii functionale este putin probabila. Urmatoarele ghiduri 
trebuie interpretate in acord cu rezultatele regionale curente. 
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• Unde gestatia, greutatea la nastere si/sau anomaliile congenitale sunt asociate cu un deces 
precoce aproape sigur si morbiditatea crescuta inacceptabila este probabila printre putinii 
supravietuitori, resuscitarea nu este indicata.122Exemple din literatura publicata include: 
prematuritatea extrema (varsta gestationala mai mica de 23 de saptamani si/sau greutatea la 
nastere mai mica de 400 g) si anomalii precum anencefalia si trisomia 13 sau 18 confirmata. 

• Resuscitarea este aproape intotdeauna indicata in conditiile asociate cu o rata mare de 
supravietuire si morbiditate acceptabila. Aceasta va include in genral bebelusi cu varsta 
gestationala de 25 de saptamani sau mai mult (doar daca nu exista dovezi de compromitere 
fetala cum ar fi infectia intrauterina sau hipoxia-ischemia) si acelea cu cele mai multe 
malformatii congenitale. 

• In conditii asociate cu un prognostic nesigur, unde exista o supravietuire la limita si o rata 
relativ ridicata a morbiditatii si unde povara anticipata a copilului este ridicata, dorintele 
paternale cu privire la resuscitare ar trebui sustinute. 

 
 
[h3] Intreruperea eforturilor de resuscitare   
 
Date de la nou-nascutii fara semne de viata la nastere, ce dureaza cel putin 10 minute sau mai mult, 
au aratat fie o mortalitate crescuta sau dizabilitate severa de dezvoltare neuronala.123,124Daca va 
confruntati cu un nou-nascut fara frecventa cardiaca detectabila pentru o perioada mai lunga de 10 
minute, este adecvat ulterior sa considerati intreruperea resuscitarii. Decizia de a continua 
eforturile de resuscitare cand nou-nascutul nu are frecventa cardiaca detectabila pentru mai mult de 
10 minute este complexa si poate fi influentata de probleme cum ar fi etiologia presupusa a 
stopului, perioada de gestatie a bebelusului, reversibilitatea potentiala a situatiei si sentimentele 
exprimate anterior ale parintilor in legatura cu riscul acceptabil de morbiditate. 
 
Daca frecventa cardiaca este mai mica de 60/min. la nastere si persista dupa 10 sau 15 minute, 
situatia este chiar mai putin clara si o recomandare ferma nu poate fi facuta.   
  
 
[h1]Legende  
 
Figura 7.1  Algoritm de Supravietuire a Nou-Nascutului  
Figura 7.2  Nou-nascutul cu capul in pozitie neutra  
Figura 7.3  Ventilatia pe Masca a Nou-Nascutului  
Figura 7.4  Ventilatia si compresiile toracelui la nou-nascut  
Figura 7.5  Cordonul ombilical al nou-nascutului evidentiind arterele si venele  
Figura 7.6  Saturatiile in oxigen (3%, 10%, 25%, 50%, 75%, 90% si 97% SpO2) la nou-nascutii 
sanatosi la nastere fara interventie medicala. Reprodus cu permisiunea de la Dawson JA et al. 
Pediatrics 2010;125:e1340-e1347.    
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Introducere 
 
Supravietuirea dupa stopul cardiac este determinata de calitatea dovezilor stiintifice din spatele 
ghidurilor, de eficacitatea educatiei si de resursele allocate pentru implementarea ghidurilor. Un 
factor aditional este   aplicabilitatea ghidurilor in practica clinica si efectul factorului uman asupra 
punerii teoriei in practica. Implementarea Ghidurilor 2010  va fi un success daca va beneficia de o 
stategie planificata cu grija si implementata in totalitate, in care rolul principal il are educatia. 
Intarzierile in furnizarea materialelor de training si in acordarea accesului personalului la training 
au fost citate ca motive pentru intarzierea implementarii ghidurilor din 2005. 
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Acest capitol include probleme educationale cheie identificate de Comitetul International de 
legatura pentru Resuscitare (ILCOR) bazat pe evaluarea dovezilor, cuprinde bazele stiintifice ale 
trainingului de resuscitare de baza si avansata si ofera o actualizare a cursurilor de suport vital ale 
Consiliului European de Resuscitare. 
 
 
[h1] Recomandari educationale cheie 
Problemele cheie identificate de  echipa “Educatie, Implementare si Echipe” (Education, 
Implementation and Teams (EIT)), ehipa a ILCOR in timpul procesului de evaluare a dovezilor 
Ghidurilor 2010, care sunt relevante in acest capitol sunt: 
• Interventiile educationale ar trebui evaluate astfel incat sa existe siguranta ca ele ating fiabil 

obiectivele de invatare. Scopul este asigurarea ca  participantii la cursuri dobandesc si retin 
abilitatile si cunostiintele ce le va permite sa actioneze corect in stopul cardiac real si sa 
imbunatateasca evolutia pacientilor. 

• Cursuri scurte de auto-instruire la video/calculator, cu indrumare minima sau deloc a 
instructorului, combinate cu practica pot fi considerate o alternativa eficienta la suportul vital 
de baza condus de un instructor ( cursuri despre resuscitare cardio-pulmonara RCP si 
defibrilare externa automata). 

• Ideal, toti cetatenii ar trebui instruiti in RCP de baza care include compresii toracice si 
ventilatii. Exista circumstante totusi in care trainingul in RCP doar cu compresii  toracice este 
adecvat (ex. training oportun cu timp foarte limitat). Cei instruiti in RCP doar cu compresii  
toracice ar trebui incurajati sa invete RCP de baza standard. 

• Cunostintele si abilitatile in suportul vital de baza si avansat se deterioreaza in trei pana la sase 
luni. Folosirea evaluarilor frecvente ii va identifica pe acei indivizi care necesita training de 
reimprospatare pentru a-i ajuta sa isi mentina cunostintele si abilitatile. 

• Simulatoarele de RCP sau aparatele de feedback imbunatatesc insusirea si mentinerea 
abilitatilor de RCP si ar trebui luate in considerare in timpul trainingului de RCP pentru laici si 
profesionisti de asistenta medicala. 

• Un accent crescut asupra indemanarilor non-tehnice ca acelea de conducere a echipei, munca 
in echipa, managementul atributiilor si comunicare structurata  va ajuta la imbunatatirea 
performantei RCP si a ingrijirii pacientilor. 

• Reuniunile echipei pentru planificarea simularilor de resuscitare si reuniuni de analiza a 
performantelor in timpul resuscitarii simulate sau reale ar trebui sa fie folosite sa ajute la  
imbunatatirea performantelor individuale sau ale echipei in resuscitare. 

• Studiile asupra impactului trainingului in resuscitare asupra evolutiei pacientului real sunt 
limitate. Cu toate ca studiile pe manechine sunt folositoare, cercetatorii ar trebui incurajati sa 
studieze si sa raporteze impactul interventiilor educationale asupa evolutiei pacientului real. 

  
[h1] Pe cine si cum sa instruiesti 
Ideal toti cetatenii ar trebui sa aiba  cunostinte de baza despre RCP. Exista dovezi insuficiente 
pentru sau impotriva folosirii programelor de instruire care se concentreaza asupra populatiilor cu 
risc inalt. Totusi instruirea poate reduce anxietatea membrilor familiei si/sau a pacientului, 
imbunatateste raspunsul emotional si incurajeaza indivizii sa simta ca vor fi in stare sa inceapa 
RCP. 
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Persoanele care necesita training in resuscitare sunt laici, cei fara training in asistenta medicala dar 
care au o slujba care le impune o oarecare responsabilitate (ex. salvamari, echipe de prim ajutor)  
si profesionisti in asistenta medicala care lucreaza in o varietate de institutii incluzand sisteme 
medicale comunitare, de urgenta, sectii din spitale generale si sectii de terapie intensiva. 
 
Trainingul ar trebui adaptat nevoilor diferitilor cursanti si stilurilor diferite de invatare pentru a 
asigura achizitia si retinerea cunostintelor si abilitatilor de resuscitare. Cei care trebuie sa efectueze 
RCP in mod regulat e nevoie sa aibe cunostinte despre ghidurile recente si sa fie in stare sa le 
folosesca eficient ca parte din o echipa multi-profesionala. Acesti indivizi necesita un training mai 
complex incluzand abilitati tehnice si non-tehnice (ex. munca in echipa, conducere, abilitati de 
comunicare structurata). In sectiunea urmatoare am impartit arbitrar aceste lucruri in interventii de 
training nivel de baza si avansat, in timp ce in realitate sunt in continuare. Cele mai multe studii in 
acesta arie sunt bazate pe trainingul salvatorilor in resuscitarea adultului. Mare parte din acest 
studiu se aplica de asemeni trainingului in resuscitarea copilului si a nou-nascutului. 

 
[h1] Trainingul in suportul vital de baza si in defibrilarea externa automata 
Resuscitarea facuta de martorul unei opriri cardiace si defibrilarea preoce salveaza vieti. Multi 
factori scad bunavointa martorilor de a incepe RCP incluzand panica, frica de boala, de a rani 
victima sau de a face RCP incorect. Asigurarea trainigului in RCP pentru laici creste bunavointa de 
a efectua RCP. 
 
Trainingul in RCP si efectuarea RCP intr-un stop cardiac real sunt sigure in cele mai multe 
circumstante. Indivizii care efectueaza RCP ar trebui informati despre natura si amploarea 
activitatii fizice ceruta in timpul programului de training. Cursantii care dezvolta simptome 
semnificative (ex. durere in piept, lipsa severa de aer) in timpul trainingului de RCP ar trebui 
sfatuiti sa se opreasca. Salvatorii care dezvolta simptome semnificative in timpul RCP reala ar 
trebui sa ia in considerare oprirea RCP ( vezi ghidurile Suport Vital de Baza pentru mai multe 
informatii despre riscurile salvatorului). 

 
 
[h2] Curicula in suportul vital de baza si in defibrilarea externa automata 
Curicula pentru suportul vital de baza si in defibrilarea externa automata ar trebui creata in functie 
de grupul tinta si pastrata cat mai simpla posibil. Urmatoarele elemente ar trebui considerate ca 
elemente centrale ale curiculei pentru suportul vital de baza si in defibrilarea externa automata: 
• Riscuri personale si de mediu inaintea inceperii RCP. 
• Recunoasterea stopului cardiac prin evaluarea reactivitatii, deschiderea cailor repiratorii si 

evaluarea respiratiei. 
• Recunoasterea gaspingului si a respiratiei anormale ca semn de stop cardiac la indivizii 

inconstienti areactivi. 
• Compresii toracice de calitate buna (incluzand ritmul, adancimea compresiilor, revenirea 

completa si minimalizarea timpului in care mainile parasesc toracele) precum si respiratia de 
salvare. 

• Feedback-uri si simulatoare in timpul trainingului de RCP ar trebui luate in considerare sa 
imbunatateasca achizitia si retinerea abilitatilor in timpul trainingului pentru suportul vital de 
baza. 
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• Toate trainingurile de suport vital de baza si de defibrilare externa automata ar trebui sa 
tinteasca sa predea RCP standard incluzand respiratiile/ventilatiile de salvare. Trainingul de 
RCP doar cu compresii toracice are avantaje potentiale asupra compresiunilor toracice si 
ventilatiilor in unele situatii specifice. O abordare de invatare a RCP este sugerata mai jos. 

 
[h2] Predarea RCP standard versus RCP doar cu compresiuni toracice 
Exista o controversa: ce abilitati de RCP ar trebui predate diferitelor tipuri de salvatori. RCP doar 
cu compresii toracice este mai usor si mai rapid de invatat in special cand se incearca sa se predea 
unui numar mare de indivizi care altfel nu ar putea accesa trainingul de RCP. Totusi in multe 
situatii, RCP standard (care include ventilatii/ respiratii de salvare) este mai buna, de exemplu la 
copii, la stopuri asfixice, si unde RCP facuta de un martor al opririi cardiace este necesara mai 
mult decat cateva minute. Astfel este sugerata o abordare simplificata, bazata pe educatie. 
• Ideal toate abilitatile de RCP (compresii si ventilatii folosind frecventa 30:2) ar trebui predate 

tuturor cetatenilor. 
• Cand trainingul este limitat de timp sau ocazional (ex. instructiuni la telefon date unui martor, 

evenimente in masa, campanii de publicitate, filme “virale” You Tube, sau individul nu vrea 
sa fie invatat), trainingul ar trebui sa se concentreze pe RCP prin compresii toracice doar. 

• Pentru cei antrenati cu RCP doar cu compresii toracice, trainingurile urmatoare ar trebui sa 
includa educatia pentru ventilatie pe langa compresiile toracice. Ideal, aceste persoane ar 
trebui antrenate in RCP doar cu compresii toracice si apoi sa li se ofere training in compresii 
toracice cu ventilatii in aceeasi sesiune de training. 

• Acei laici implicati in servicii ce acorda prim ajutor, salvamarii si cei ce ingrijesc copii ar 
trebui sa fie invatati cum sa efectueze compresii toracice si ventilatii. 

• Pentru copii, salvatorii ar trebui incurajati sa folosesca oricare secventa care le-a fost predata, 
deoarece evolutia este mai proasta daca nu fac nimic. Non-specialistii care doresc sa invete 
resuscitarea pediatrica deoarece au responsabilitate fata de copii (ex. parinti, profesori, 
asistetnte scolare, salvamari) ar trebui invatati ca este preferabil sa modifice suportul vital de 
baza adultului si sa ofere cinci respiratii initiale urmate de aproximativ un minut de RCP 
inainte de a pleca dupa ajutor, daca nu exista nimeni care sa plece dupa ajutor. Adancimea 
compresiilor toracice pentru copii este cel putin 1/3 din diametrul A-P al toracelui. 

 
Trainingul pentru RCP al cetatenilor ar trebui promovat pentru toti. Totusi a fi neantrenat nu ar 
trebui sa constituie o bariera in efectuarea RCP doar cu compresiuni toracice, preferabil dupa 
sfatul unui dispecer la telefon. 
 
[h2] Metode de trainig in suportul vital de baza si in defibrilarea exterma automata 
Exista numerose metode de a furniza trainig in suportul vital de baza si in defibrilarea exterma 
automata. Traditional, cursurile de training conduse de un instructor raman metoda cea mai 
folosita pentru trainig in suportul vital de baza si in defibrilarea exterma automata. Comparate cu 
trainingurile traditionale conduse de un instructor, programele bine elaborate de auto-instructie 
(ex. video, DVD, la computer) cu indrumare minima sau deloc pot fi alternative eficiente la 
cursurile cu instructor pentru laici sau asistenti medicali care invata abilitati de suport vital de baza 
si defibrilare externa automata. Este esential ca aceste cursuri sa includa practica, parte din 
program 
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Folosirea defibrilatoarelor externe automate de catre indivizi fara training oficial anterior poate fi 
benefic si salvator de vieti. Performanta in folosirea defibrilatoarelor externe automate (ex. viteza 
de folosire, pozitionarea corecta a electrozilor) poate fi crescuta cu un scurt training al laicilor si al 
asistentilor medicali. 
[h2] Durata si frecventa cursurilor de training conduse de instructor in suportul vital de 
baza si in defibrilarea exterma automata 
Durata optima a cursurilor de training conduse de instructor in suportul vital de baza si in 
defibrilarea exterma automata nu a fost determinata si este probabil sa varieze conform 
caracteristicilor participantilor (ex. laici sau asistenti medicali, training anterior, varsta), curiculei, 
raportului instructori/ participanti, cantitatea trainingului practic si folosirea evaluarilor la sfarsitul 
cursului. Cele mai multe studii arata ca abilitatile de RCP precum chemarea de ajutor, 
compresiunile toracice si ventilatia scad in trei pana la sase luni dupa trainingul initial. Abilitatile 
de defibrilare externa automata sunt retinute mai mult timp decat cele de suport vital de baza. 
Performanta de RCP poate fi retinuta sau imbunatatita cu re-evaluari si daca e nevoie cu scurte 
reimprospatari sau reluarea cursurilor dupa trei pana la sase luni. 

 
[h2] Folosirea de simulatoare RCP sau dispozitive feedback 
Folosirea de simulatoare RCP sau dispozitive feedback poate facuta in timpul trainingului RCP 
pentru laici si asistenti medicali. Dispozitivele pot sugera actiunea corecta (ex. semnal sa efectueze 
o actiune, metronom pentru rata compresiilor toracice sau feedback prin voce), pot da feedback 
(adica dupa eveniment informatii bazate pe efectul unei actiuni precum display vizual al adancimii 
compresiilor), sau o combinatie de simulatoare si feedback. Trainingul folosind dispozitive 
simulatoare/feedback poate imbunatati performanta abilitatilor in RCP, achizitia si retinerea. In 
aceste studii achizitia si retinerea au fost masurate prin testarea pe un manechin fara folosirea 
dispozitivelor. Instructorii si salvatorii trebuie sa fie constienti ca o suprafata compresibila (ex. o 
saltea) poate cauza ca un dispozitiv simulator/feedback sa supraevalueze adancimea compresiilor. 
 
[h1] Training nivel avansat 
[h2] Curicula trainingului nivel avansat 
Trainingul nivel avansat este de obicei pentru asistentii medicali. Curicula ar trebui alcatuita astfel 
incat sa se potriveasca nevoilor individuale de invatare,  varietatea cazurilor de pacienti si rolul 
individului in raspunsul la stopul cardiac in  sistemul de sanatate. Exista dovezi limitate despre 
interventii specifice care cresc nivelul de invatare si ceea ce se retine la cursurile  de suport vital 
avansat. Cursul ERC de Suport Vital Avansat urmand Ghidurile din 2005 a dovedit ca reduce 
fractia “no flow” dar nu si alte elemente de calitate a performantei RCP in simularile de stop 
cardiac. Experienta clinica crescuta a cursantilor pare sa imbunatateasca retinerea pe termen lung a 
cunostintelor si a abilitatilor. 
 
Studii despre suportul vital avansat in stopuri cardiace in spital reale sau simulate arata o 
imbunatatire a performantei echipei de resuscitate cand se adauga la cursurile de suport vital 
avansat training specific de echipa sau de conducere. Trainingul de echipa si abilitatile de 
recunoastere a ritmurilor vor fi esentiale pentru a minimiza timpul de ridicare a mainilor de pe 
torace cand se foloseste stategia de defibrilare manuala 2010 care incude incarcarea in timpul 
compresiilor toracice. 
 
Elemente centrale pentru curicula de suport vital avansat includ: 
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• Preventia stopului cardiac 
• Compresii toracice de calitate buna incluzand corectitudine fata de frecventa, adancime, 

decompresiune totala si minimalizarea timpului de ridicare a mainilor de pe torace, si 
ventilatie folosind aptitudini de baza (ex. masca de buzunar, masca si balon) 

• Defibrilare incluzand incarcarea in timpul compresiunilor pentru defibrilare manuala. 
• Algoritmi pentru suportul vital avansat. 
• Aptitudini non-tehnice(ex. conducere si training de echipa, comunicare) 
 
Trainingul extins poate acoperi managementul avansat al cailor respiratorii, managementul 
aritmiilor peri-stop cardiac, resuscitarea in cazuri speciale, accesul vascular, medicamentele din 
stopul cardiac, ingrijirea post-resuscitare si probleme de etica. 

 
[h2] Metode de training nivel avansat 
[h3] Training pre-curs 
O varietate de metode (ca manuale de curs, preteste si studiu pe internet) pot fi folosite sa 
pregateasca candidatii inainte sa urmeze un curs de suport vital. Un recent studiu  controlat 
randomizat de mari dimensiuni despre folosirea programelor de e-studiu de simulare disponibile 
comercial inaintea urmarii unui curs de suport vital avansat comparativ cu pregatirile standard cu 
un manual de curs au aratat ca nu e nici o imbunatatire in aptitudinile cognitive sau psihomotorii in 
timpul testelor de simulare a stopului cardiac. 
 
Sunt numeroase studii despre metode alternative de predare care pretind echivalenta sau beneficiu 
fata de trainingul bazat pe computer sau video si care scad timpul petrecut de instructor cu elevii. 
Orice metoda de pregatire pre-curs care tinteste sa imbunatateasca abilitatile si cunostintele sau 
reducerea timpului petrecut de instructor cu elevul fata-in-fata ar trebui evaluata oficial ca sa 
asigure rezultate de invatare echivalente sau imbunatatite comparativ cu cursurile standard 
conduse de instructor. Un test mare randomizat multicentru controlat care testeaza, cu atentie fata 
de rezultatele cursului de invatare, daca un curs de SVA de 1 zi fata-in-fata suplimentat de 
materiale de e-invatare este echivalent cu un curs standard de SVA de 2 zile fata-in-fata este in 
curs de desfasurare. 

 
[h3] Simulari si tehnici realistice de training 
Trainingul prin simulare este o parte esentiala a trainingului de resuscitare. Exista o variatie mare 
in felul in care simularea poate fi si este folosita pentru trainingul de resuscitare. Lipsa definitiilor 
consistente (ex. fidelitate inalta vs. joasa a simularii) face comparatia studiilor diferitelor tipuri de 
training de simulare dificila. 
 
Trainingul prin simulare  s-a aratat  ca imbunatateste in mod consecvent, dar nu universal, 
cunostintele si abilitatile de resuscitare pe manechin. Dovezi de schimbare in performanta in cazuri 
reale sunt mai limitate. Un numar mic de studii inainte si dupa examinand efectele trainigului in 
resuscitare (incluzand simularea) asupra performantei in cazuri reale au documentat imbunatatire 
in evolutia reala a pacientilor. Aceste studii sunt limitate de imposibilitatea lor de a separa efectul 
simularii in training de alti factori temporali si educationali.. Un trial randomizat controlat si un 
studiu de caz controlat prospectiv care au alocat participantii la simulator sau la training standard 
in resuscitare au aratat imbunatatire reala a acestor abilitati.  
Exista date contradictorii depre efectul cresterii realismului (de exemplu, utilizarea de modele de 
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resuscitare reale, manechine de înaltă fidelitate) in invatare, şi puŃine date privind rezultatele pe 

pacient. 125, 128, 133, 135, 137, 138, 140, 141, 150-154 Un studiu a raportat o creştere 
semnificativă de cunoştinŃe atunci când se utilizează manechine sau modele vii la predare, 
comparativ cu predarea teoretica, si in acelasi timp nu s-au raportat diferente in ceea ce priveste 
insusirea cunostintelor in cazul utilizarii manechinelor comparativ cu modelele vii, desi cursantii 
au preferat utilizarea manechinelor. 
 
Sunt insuficiente dovezile pro sau contra utilizarii tehnicilor mai realiste (ex manechine de inalta 
fidelitate, antrenamente in situ) pentru imbunatatirea cunostintelor (ex indemanare in exercitiile 
cu manechine, in cazul stopului cardio-respirator, dorinta de performanta) comparativ cu 
antrenamentul standard (manechine de fidelitate redusa, centre educationale). Este necesara  

evaluarea costurilor de implementare  a simulatoarelor de inalta fidelitate. 141 
Studiile viitoare ar trebui focalizate pe evaluarea efectelor interventiilor de antrenament asupra 
pacientilor si a evenimentelor din viata reala.  
 
[h3] Evaluarea intervalelor de antrenament de ALS 
Rata de retinere a cunostintelor si indemanarea scad rapid dupa trainingul initial de resuscitare. 
Un nou training este necesar in mod invariabil pentru mentinerea cunostintelor si a indemanarii; 
totusi, frecventa trainingurilor de improspatarea cunostiintelor este neclara. Cele mai multe studii 

arata ca indemanarea si cunostintele privind ALS scad la testarile de 3-6 luni, 65, 157-164 2 

studii au evidentiat regresia la 7-12 luni 165, 166 si un singur studiu la 18 luni. 167 
 
[h3] Evaluarea cursurilor de nivel avansat  
Cea mai eficienta metoda de evaluare in timpul cursurilor ramane neclara. Testarea scrisa din 
cursurile de ALS nu are un nivel de predictie concordant in ceea ce priveste performanta practica 

si nu ar trebui utilizata ca substitut al testarii clinice. 168-171  Evaluarea la finalul 
antrenamentului pare a avea un efect benefic asupra performantelor si ar trebui luata in 

considerare. 172, 173 
 
[h3] Strategii alternative de imbunatatire a performatelor de ALS 
[h4] Utilizarea de liste de verificare şi ajutoare cognitive 
Ajutorul cognitiv precum listele de verificare ar putea fi utilizat pentru imbunatatirea aderentei la 
ghiduri atat timp cat nu cauzeaza intarzieri in inceperea resuscitarii cardio-pulmonare si utilizarea 

listelor este corecta. 174-182 183-186 Inainte de implementare, listele ar trebui testate cu 

resuscitari simulate. 84-94  
[h4] Machete de coduri (scenarii) 
Scenariile de stop cardiac si exercitiile ofera posibilitatea de a testa răspunsurile individuale şi de 

sistem la stopul cardiac. Machetele de coduri pot imbunatati cunostintele 187 de ALS, 

indemanarea188, increderea189, familiarizarea cu mediul190  si identificarea erorilor comune de 

sistem sau de utilizator. 191, 192  
 
[h4] Briefing si debriefing in echipa 
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Briefingul si debriefingul ar trebui utilizate atat in timpul procesului de invatare cat si a activitatii 
clinice. Echipele de succes precum cele sportive se intalnesc atat inainte cat si dupa eveniment. 

Studiile din UK193, 194 si Canada90  au evidentiat ca echipele de resuscitare au rareori 
briefinguri si debriefinguri formale. Debriefingul si feedbackul sunt entitati separate dar inrudite 
prin aceea ca forme variate ale feedbackului reprezinta componente ale debriefingului. 
Debriefingul tinde sa se desfasoare fata in fata si ambele parti sunt angajate in discutii. 
Feedbackul tinde sa furnizeze informatii despre evenimente anterioare si poate utiliza o serie de 
metode (inregistrari video, utilizarea defibrilatoarelor sau feedbackul observatorilor antrenati). 
Debriefingul pare a fi o metoda eficienta pentru imbunatatirea performantei de resuscitare si in 
consecinta a rezultatelor la pacient atat timp cat baza discutiei este alcatuita din date obiective. 

87, 89, 127, 129, 149, 187, 195-205  Formatul ideal al debriefingului ramane a fi determinat 
ulterior.  
 
[h1] Cursurile Consiliului European de Resuscitare 
ERC are un portofoliu de cursuri care au drept scop de a furniza cursantilor abilitatea de a efectua 
resuscitare intr-o situatie clinica reala la nivelul la care ar fi de asteptat de la ei - fie ei persoane 
neinitiate, primii care intervin in comunitate sau la nivel spitalicesc, sau furnizor de servicii 
medicale din cadrul  sistemelor medicale de urgenta (EMS), spital general sau ca membru al unei 
echipe de resuscitare.  
 
Cursurile ERC sunt focalizate pe predarea in grupuri mici utilizand discutiile interactive si 
exercitiile practice pentru abilitatea si simularea clinica utilizand manechine de resuscitare. 
Cursurile au un raport crescut instructori/candidati (1:3 sau 1:6 in functie de tipul de curs). 
Informatii complete despre cursurile ERC sunt disponibile pe website-ul organizatiei www.erc.edu 
. 
 

[h2]Etos  
Cursurile ERC sunt predate de instructori care au fost instruiŃi în procesul de predare şi evaluare. 
Scopul cursurilor  ERC este de a crea un mediu pozitiv care promovează învăŃarea.   Folosirea 
prenumelui este incurajata intre instructori si cursanti pentru a reduce inhibitiile. Interactiunile 
dintre instructori si cursanti se doresc a fi pozitive si procesul de invatare este efectuat prin 
incurajarea feedback-ului  pozitiv. Un sistem mentor/discipol este folosit pentru a spori feedbackul 

si suportul candidatului. Stressul este inevitabil, 207 mai ales in timpul evaluarilor, dar scopul 
instructorilor este de a determina candidatii sa dea ce au mai bun. 
 

[h2]Managementul cursului 
Cursurile sunt supervizate de catre comisii de specialitate in cadrul fiecarui Consiliu National de 
Resuscitare si de catre comitetul international ERC.  ERC  a dezvoltat un site  bazat pe sistemul 
de management al cursului (http://courses.erc.edu). sistemul poate fi folosit pentru inregistrarea 
tuturor cursurilor ERC si permite organizatorilor de cursuri sa inregistreze un curs din orice tara, 
sa desemneze instructori, sa inregistreze prezenta candidatilor si rezultatele, precum si raportul 
directorului de curs direct cu ERC. Candidatii se pot inregistra online la un curs, sau pot 
contacta directorul de curs pentru a se inregistra doar la unele sectiuni. La sfârşitul cursului 
sistemul va genera certificate de curs pentru candidaŃi şi instructori. Acestor certificate le este 
desemnat un numar unic si pot fi accesate oricand de organizatori si directori. Participantii care 
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termina cursurile cu succes sunt mentionati cu calitatea de furnizori. De exemplu daca cineva 
termina cu succes un curs de ALS, este cunoscut ca un furnizor de ALS. Consiliile Nationale de 
Resuscitare au acces la informatii despre cursurile organizate in tarile lor.  
 
[h2] Limba  

Initial, cursurile ERC au fost predate in limba engleza de catre o echipa  internationala de 

instructori. 206  
Odata ce au fost antrenati instructori locali si manualele si materialele de curs au fost traduse in 
diferite limbi, cursurile sunt acum in principal predate in limba materna. Traducerea precoce a 
ghidurilor si materialelor de curs este esentiala deoarece intarzierile de traducere in limba locala 

pot cauza intarzieri semnificative in implementarea ghidurilor. 3  

 
[h2]Instructorii 
O metoda bine pusa la punct a evoluat in identificarea si pregatirea instructorilor.  
 
[h3]1. Identificarea potentialilor instructori 
Acestea vor fi persoane care, in opinia echipei de instructori, au trecut si au demonstrat un nivel 
inalt de performanta in timpul cursurilor si, mai important, au demonstrat calitati de lider, spirit 
de echipa si credibilitate clinica, cu abilitatea de a fi hotarati logici si motivati. Aceste persoane 
vor fi invitate sa ia parte la un curs pedagogic si sunt numite instructori potentiali. Instructorii 
potentiali doritori sa predea cursuri de Advanced Life Support (ALS), European Paediatric Life 
Support (EPLS), Newborn Life Support (NLS), Immediate Life Support (ILS), and European 
Paediatric Immediate Life Support (EPILS) ar trebui sa participe la Cursul de Instructor 
Generic/General (GIC); pentru cei care doresc sa predea doar cursul de BLS/Defibrilare Externa 
Automata (AED) este un curs specific de instructor BLS/AED. 
 
[h3]2. Cursuri pentru instructori 
Acestea sunt conduse de instructori experimentati si, in cazul Instructorului Generic/General de 
Curs (vezi mai jos) includ un educator care a participat la cursuri specifice in practica 
educationala medicala si principiile invatarii adultilor. Evaluarea este data de echipa de 
instructori si feedback-ul este sat, dupa caz.  
 
[h3]3. Etapa instructor- candidat (IC) 
Dupa finalizarea cu succes a unui curs de instructor (vezi mai jos) persoana este desemnata 
candidat instructor (IC) si va preda in doua cursuri diferite, sub supraveghere, primind feedback 
constructiv asupra performantei sale. Dupa finalizarea cu succes a acestor doua cursuri, IC 
progreseaza in mod normal la statutul de instructor plin. Ocazional echipa de insructori va decide 
daca mai este necesar vreun curs sau, rareori, ca acel candidat nu este potrivit pentru a fi 
instructor. O contestatie poate fi depusa cu dovezi relevante la Comitetul International de Curs 
ERC care va lua decizia finala.  
 
[h3]4. Etapa de director de curs 
Fiecare curs ERC este condus de catre un director de curs. Persoanele sunt selectate pentru 
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aprobare ca directori de curs prin nominalizare de catre colegii lor si aprobat de catre Consiliul 
National de Resuscitare (NRC) sau Comitetul International al Cursului. Directorii sunt persoane 
mature care sunt credibile din punct de vedere clinic, care au demonstrat calitatile lor ca profesor 
si evaluator si care poseda aptitudini de lider pentru a conduce o grupa de instructori. Ei vor fi 
imbratisat principiile educationale proprii cursului. O componenta cheie a cursurilor ERC sunt 
intalnirile. Acestea au loc de obicei la inceputul si la sfarsitul fiecarei zi de curs. Ele sunt conduse 
de catre directorul de curs. Scopul acestor intalniri este de a scurta predarea si de a facilita 
evaluarea performantei fiecarui candidat. La sfarsitul fiecarui curs se tine o intalnire de 
informare. In timpul acestor intalniri instructorul va examina performanta fiecarui candidat si va 
decide daca a finalizat cu succes cursul.  Asa cum am descris mai sus, candidatii care au 
demonstrat capacitati exceptionale sunt selectati pentru a fi invitati sa participe ca instructori ai 
cursului. In cazul in care exista instructori candidati la curs, performantele lor sunt de asemenea 
evaluate de catre mentor sau directorul de curs. Aceste intalniri informative ofera de asemenea 
oportunitatea instructorilor la un debriefing la sfarsitul cursului.  
 
[h2] Cursurile  Suportul Vital de Baza (BLS) si Defibrilarea Externa Automata (AED)  

Cursurile BLS/AED sunt potrivite pentru o gama larga de cursanti.  Acestia pot fi lucratori in 
domeniul sanatatii (mai ales cei care sunt mai putin probabil sa se intalneasca cu un stop cardiac) 
medici generalisti, dentisti, studenti la medicina, lucratori de prim ajutor, salvamari, personal de 
ingrijire precum si membri ai publicului larg. Cursuri separate de BLS si AED sunt disponibile, 
dar ERC incurajeaza combinarea aptitudinilor BLS cu folosirea unui AED. 
 
[h3]Formatul cursului 
Scopul acestui curs este de a determina fiecare candidat sa castige competenta in BLS si in 
folosirea unui AED. Fiecare curs BLS/AED dureaza aproximativ o jumatate de zi si consta in 
demonstratii de practica si indemanare, cu un numai minim de prelegeri. Ratia recomandata este de 
un instructor la 6 candidati, cu cel putin un manechin si un defibrilator pentru fiecare grup de 
candidati.  Evaluarile formale nu sunt de obicei practicate, dar fiecare candidat primeste feedback 
individual asupra performantelor lui.  Cei care au nevoie de un certificat pentru uzul profesional 
sau  personal poate fi continuu evaluat in timpul cursului sau definitiv, la sfarsit.  
 
[h3] Instructorul cursului BLS/AED 
Multi dintre candidatii care participa la aceste cursuri sunt laici iar ulterior unii doresc ei insisi sa 
devina instructori. Din acest motiv, ERC a dezvoltat un curs de o zi de instructor BLS/AED.  
Candidatii pentru acest curs sunt fie profesionisti in domeniul sanitar sau laici care detin 
certificatul ERC BLS/AED si au fost desemnati ca potentiali instructori. Scopul acestui curs este 
sa fie cat mai curpinzator in ceea ce priveste participarea, criteriul imperativ fiind ca toti candidatii 
sa aiba cunostiintele si potentialul de a preda subiectul.  Cursul de instructor BLS/AED urmeaza 
principiile Cursului de Instructor General (GIC) cu accent pe oamenii de predare.  Dupa finalizarea 
cu succes a cursului, fiecare candidat devina un candidat instructor (IC) si preda doua cursuri 
BLS/AED inainte de a deveni  instructor plin.  
 
[h2]Cursul de Suport Vital Intermediar (ILS) 
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Cursul de suport vital intermediar este pentru majoritatea profesionistilor in domeniul sanitar care 
se intalnesc rar cu stopul cardiac dar au potentialul de a fi primii care pot ajuta sau membri ai 

echipei de resuscitare208   Cursul are drept scop insusirea cunostintelor care conduc la o 
resuscitare reusita in timpul in care se asteapta sosirea echipei de resuscitare. Este important si 
faptul ca ILS include o sectiune despre ingrijirea primara a pacientului adult si preventia stopului 
cardiac, fiind astfel complementar altor cursuri scurte centrate pe terapia initiala. Un studiu recent 
de cohorta a evidentiat ca numarul apelurilor pentru stop cardiac a scazut, in timp ce numarul 
apelurilor pre-stop cardiac a crescut, dupa implentarea unui program care a inclus predarea ILS in 
2 spitale; programul a fost asociat cu o scaderea a numarului de stop cardiac si cresterea 
supravietuirii imediate post-stop cardiac precum si a ratei de supravietuire la externare. 
Candidatii potentiali pentru ILS includ asistentele medicale, studentii, medicii, stomatologii, 
fizioterapeutii, radiologii si tehnicienii cardiaci. 
 
[h3] Formatul cursului 
Cursul ILS este predat pe parcursul unei zile, si include lecturi, metoda de predare "hands-on" si 
simularea stopului cardiac utilizand manechine (CASTeach). Programul include cateva optiuni 
care permit formatorilor sa adapteze cursul in functie de grupul cursantilor. Cursul ILS este 
conceput pentru a putea fi urmat intr-o maniera simpla. Cele mai multe cursuri se desfasoara in 
spitale, cu grupuri mici de cursanti (in medie 12 cursanti). Centrele de curs ar trebui sa incerce pe 
cat posibil sa antreneze candidatii in ceea ce priveste utilizarea echipamentului disponibil pe plan 
local (de exemplu defibrilatoare de diverse tipuri).  
 
[h3] Continutul cursului 
Cursul acopera abilitatile necesare pentru a obtine o reuscitare reusita: cauzele si preventia stopului 
cardiac inclusiv abordarea ABCDE, initierea RCP, suportul de baza respirator si defibrilarea 
(automata sau manuala). Cursul include o sesiune optionala pe teme de interes pentru grupul 
cursantilor (de exemplu socul anafilactic, verificarea echipamentului). Dupa ce toate competentele 
au fost acoperite, are loc o demonstratie de stop cardiac pentru a sublinia rolul primului 
respondent. Urmatorul pas este simularea stopului cardiac pe manechine (CASTeach). Cursantii 
ILS nu sunt, in mod obisnuit, persoane care ar trebui sa conduca echipa de resuscitare. Cursantii ar 
trebui sa fie capabili sa inceapa tentativa de resuscitare si sa continue pana la sosirea unei echipe 
cu experienta. Cand este necesar, instructorul joaca rolul liderului echipei de resuscitare. Acest 
lucru nu este tot timpul necesar deoarece in unele simulari ale resuscitarii poate avea succes 
inaintea sosirii ajutoarelor mai experimentate. 
 
[h3]Evaluare 
Candidatii sunt evaluati continuu si trebuie sa-si demonstreze competenta dea lungul cursului de 
ILS. Nu exista baze de testare formale la sfarsitul cursului. Candidatilor le sunt trimise formulare 
de evaluare cu materiale anterior cursului. Formularele indica clar cum va fi masurata performanta 
lor in comparatie cu anumite criterii predeterminate. Evaluarea pentru cursul ILS da posibilitatea 
candidatului sa vada ce este asteptat, si incadrarea cunostintelor sale in indeplinirea acestor 
rezultate. Urmatoarele aptitudini practice sunt fixate in timpul cursului de ILS: managementul 
cailor aeriene, CPR si defibrilare. Cu o abordare suportiva, majoritatea candidatilor dobandesc 
cunostintele necesare. 
 
[h3]Curs de Suport Vital Avansat (ALS) 
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Candidatii tinta ai acestui curs sunt medicii si asistentii cu experienta care lucreaza in zone acute 
ale spitalelor si cei care pot fi lideri ai echipelor de resuscitare sau membri ai acestora. 212 213 
Cursul este adecvat si pentru paramedici cu experienta si unii tehnicieni din spital. Cursul ILS este 
mai adecvat pentru asistenti „first responder”, medici care rar se intalnescu cu un stop 
cardiorespirator in practica lor si tehnicienii medicali din sistemul de urgenta. 
Fiecare instructor actioneaza ca un mentor pentru un grup mic de candidati. In mod normal cursul 
dureaza 2 saus 2.5 zile. 
 
[h3]Continutul cursului 
Continutul cursului se bazeaza pe Ghidul de Resuscitare actual al ERC. Candidatii sunt asteptati sa 
fi studiat materialele pentru cursul de ALS cu atentie inainte de curs. 
 
Scopul cursului este de a pregati candidatii sa identifice cauzele stopului cardiac si sa identifice 
pacientii in pericol de a se deteriora  si sa gestioneze un stop cariac si problemele peri-stop care pot 
sa apara in timpul sau in jurul primei ore dupa eveniment. Nu este un curs de terapie intensiva 
avansata sau cardiologie. Competenta in suport vital de baza este asteptata de la candidatii care se 
inscriu la curs. 
 
Accentul este pus pe tehnicile de defibrilare sigura si interpetare ECG, managementul cailor 
respiratorii si ventilatia, managementul ritmurilor peri-stop, un echilibru acido-bazic simplu, si 
circumstantelor speciale legate de stopul cardiac. Managementul post resuscitare, aspectele etice 
legate de resuscitare si atentia acordata apartinatorilor sunt incluse in curs. 
 
[h3] Evaluare si testare 
Fiecare candidat este evaluat in mod continuu in timpul cursului si analizat la sfarsitul fiecarei zile 
in cadrul unei intalniri. Un feedback este oferit fiind cerut. Candidatii sunt asteptati sa stie sa 
foloseasca sistemul ABCDE pentru a evalua si trata pacientii, sa recunoasca stopul cardiac, sa 
asigure RCP de buna calitate si o defibrilare sigura pe parcursul cursului. Exista un test de 
simulare a stopului cardiac (CASTest) spre sfarsitul cursului. Acesta testeaza cunostintele si 
aptitudinile candidatului in timpul unui stop cardiac simulat. Fiabilitatea si proprietatile masurate 
ale CASTest au fost raportate. 169, 214, 215 Un test cu intrebari cu raspuns multiplu (MCQ) la sfarsitul 
cursului evalueaza conostintele esentiale. Candidatii trebuie sa obtina 75% pentru a promova 
testul. Proprietatile masuarate ale lucrarilor cu raspuns multiplu au fost evaluate de la 8000 de 
candidati si prezinta o mare coerenta interna si porprietati de discernamant (Date din Consiliul de 
Resuscitare (UK) si Dr Carl Gwinnutt). 
 
[h2]Cursul de Suport Vital Pediatric (EPLS) 
Cursul EPLS este proiectat pentru persoanele care lucreaza in sistemul sanitar ce sunt implicate in 
resuscitarea la nou-nascut, sugar sau copil in interiorul si in afara spitalului. Cursul urmareste sa 
ofere cunostinte si aptitudini privind managementul copilului in stare critica in timpul primei ore a 
evenimentului si prevenirea evolutiei catre stop cardiac. 
 
EPLS nu este un curs de terapie intensiva neonatala si pediatrica adresat persoanelor avansate. 
Competenta in suport vital de baza pediatric este o premisa obligatorie chiar daca un memento 
privind suportul vital de baza si extragerea corpilor straini este inclus. Cursul EPLS este adecvat 
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pentru medici, asistenti, tehnicieni in medicina de urgenta, paramedici etc. care raspund de nou-
nascuti, sugari si copii bolnavi in practica lor. 216, 217 
 
Experienta in pediatrie este necesara pentru a pastra simularile realistice si pentru a raspunde la 
intrebarile candidatilor astfel incat un minim de 50% din participanti trbuie sa aiba experienta in 
practica neonatala si pediatrica. Cursul dureaza 2 - 2.5 zile. 
 
[h3]Formatul cursului 
Formatul cursului are putine lecturi formale. Predarea cunostintelor si aptitudinilor se face in 
grupuri mici folosind simulari bazate pe clinica (ex. stop cardiac, insuficienta cardiaca si 
respiratorie, simulari de nastere). Accentul se pune pe evaluarea si tratamentul copilului bolnav, 
munca in echipa si conducere. 
 
[h3]Continutul cursului  
Continutul cursului urmareste Ghidul de Resuscitare neonatala si pediatrica a ERC. Participantii la 
curs sunt asteptati sa fi studiat manualul anterior cursului. Un test cu multiple intrebari MCQ 
anterior cursului este trimis candidatilor impreuna cu manualul 4 – 6 saptamani inainte de curs 
pentru a incuraja candidatii sa citeasca materialele. 
 
Cursul EPLS urmareste  intelegerea cauzelor si mecanismelor stopului cariorespirator la nou-
nascuti si copii, recunoasterea  si ingrijirea non-nascutului, sugarului si copilului critic si 
managementul stopului cardiorespirator. Aptitudinie invatate include managementul cailor aeriene, 
ventilatia pe masca si balon, intoarcere pacientului fara flexia coloanei cervicale si plasarea 
gulerului cervical, administrarea de oxigen, intubatia si abordul vascular, defibrilarea sigura, 
cardioversia si folosirea defibrilatorului extern automat. 
 
Fiecare candidat este evaluat individual si analizat de catre comisie. Un feedback este oferit fiind 
cerut. O evaluarea a BLS urmeaza dupa cursul de recapitulare a BLS si un test-simulare la sfarsitul 
cursului accentueaza evaluarea copilului blonav si alte aptitudini. Un test MCQ la sfarsitu cursului 
cu un procent de trecere de 75% testeaza cunostintele de baza. 
 
[h2]Cursul pentru Suportul Imediat Pediatric European (EPILS)  
[h3] Formatul cursului 
EPILS este un curs de o zi format dintr-o lectura, aptitudini practice si simulare. 
Programul include optiuni de a permite predarii sa se face pe grupuri de candidati. 
 
[h3]Continutul Cursului 
Cursul este adresat asistentilor in pregatire, personalului din sistemul de urgenta, si medicilor 
pentru a recunoaste sugarii si copii critici, pentru a preveni stopul cardiorespirator si pentru a trata 
copiii in stop cardiorespirator in primele minute cat se asteapta sosirea echipei de resuscitare. 
Acest curs interactiv se bazeaza pe simulari practice scurte adaptate locului de munca si rolului 
clinic al candidatilor. 
 
Suportul vital de baza, ventilatia pe masca si balon, compresiunile toracice, sufocare, si abordul 
intraosos sunt incluse; medicamentele in timpul stopului cardiorespirator si insertia mastii 
laringiene sunt optionale. Cursul EPILS este intentionat sa fie simplu de condus. Majoritatea 
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cursurilor sunt conduse in spitale cu grupuri mici de participanti (in medie 5-6 participanti la un 
instructor). Centrele de cursuri ar trebui sa incerce sa antreneze candidatii sa foloseasca 
echipanetul (ex. defibrilatorul) care este accesibil in mediul lor de lucru. 
 
[h3]Evaluare 
Candidatilor le este trimisa o lucrare MCQ anterior cursului cu materialele necesare pentru a-i 
ajuta sa se pregateasca pentru curs. Testul MCQ ajuta la asigurarea ca participantii vor citi 
materialele inainte de inceperea cursului si nu conteaza la evaluarea finala. 
 
Nu exista alte evaluari formale pe parcursul cursului. Performantele candidatilor sunt evaluate in 
mod continuu. Formulare de evaluare sunt oferite candidatilor la inceputul cursului si instructorii 
ofera un feedback dea lungul cursului. Urmatoarele aptitudini practice sunt evaluate in cadrul 
cursului EPILS: suportul vital de baza, ventilatia pe masca si balon si folosirea defibrilatorului 
automatic extern. Cu o abordare suportiva, majoritatea candidatilor reusesc sa deprinda 
cunostintele prezentate. 
 
[h2]Cursul pentru Suport Vital la nou-nascut (NLS) 
Acest curs de o zi este proiectat pentru persoanele din sistemul sanitar care pot fi prezente la 
nasterea unui copil in cadrul serviciului lor. Scopul este de a oferi celor care pot fi chemati sa 
inceapa resuscitarea la o nastere cunostintele necesare si aptitudinile practice pentru a manageria 
nou-nascutul in primele 10-20 minute. Acest curs este adresat moaselor, asistentilor, personalului 
din sistemul de urgenta, si doctorilor, si, majoritatea acestor cursuri functioneaza mai bine cu un 
amestec de participanti din cadrul mai multor specialitati. 
 
[h3] Formatul cursului 
Manualul NLS este trimis fiecarui candidat cu patru saptamani inainte de inceprea cursului. 
Fiecare candidat primeste un test MCQ impreuna cu manualul si este rugat sa-l aduca completat la 
curs. Exista on introducere urmata de doua lecturi. Candidatii sunt impartiti in patru grupuri si 
probeaza trei puncte de lucru dotate cu echipamente inainte de pranz. Dupaamiaza urmeaza o 
simulare demonstrativa urmata de doua ore simulare in grupuri mici si, in final, o evaluare 
teoretica si practica printr-un 

19 
Testul tip MCQ si un test practic infividual de management al cailor aeriene. Cursul pune accentul 
pe managementul cailor aeriene dar acopera si compresiunile toracice, abordul venos ombilical si 
medicatia. Atat un manechin sugar de baza cat si patru avanasate ar trebui sa fie disponibile 
precum si alte echipamente pentru caile aeriene. Incubatoare, ideal cu suficienti cilindri de gaz 
pentru o zi intreaga are trebui sa fie disponibile de asemenea. 
 
[h2]Cursul pentru Instuctor Generic (GIC) 
Acest curs este pentru candidati care au fost recomandati ca potential instructori (IP) care provin 
de furnizorii cursurile oferite de ERC (ALS, EPLS, NLS, ILS, EPILS). Candidatii cu statut de IP 
la anumite alte cursuri ale unor funrizori pot de asemenea participa (ex. Cursul European de 
Trauma, Managementul Traumei Prespital (Italia)). Ar  trebui sa fie un numar maxim de 24 de 
candidati cu o rata de cel putin un instructor la trei candidati. Instructorii trebuie sa fie instructori 
ERC completi si experimentati care au trecut printr-un proces formal de training pentru a deveni 
un instructor GIC. Gurpurile nu ar trebui sa depaseasca sase candidati. Accentul la curs se pune pe 
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dezvoltarea predarii si evaluarii aptitudinilor, si pe promovarea conducerii in echipa si asigurarea 
unui feedback constructiv. Cunostintele de baza ale cursului initial sunt incluse. Cursul dureaza 
intre 2 si 2.5 zile. 
 
[h3]Formatul cursului 
Formatul cursului este larg interactiv. Un educator medical al ERC joaca rolul principal conducand 
procesul educational, discutiile si feebackul. Lectura este amestecata cu activitatile in grup. Restul 
cursului este condus in discutii in grupuri mici si sesiuni bazate pe simulari si aptitudini practice. 
Sesiunile indrumator/indrumat sunt incluse si exista on intalnire la inceputul cursului si la sfarsitul 
fiecarei zile. 
 
[h3]Continutul cursului 
Candidatilor le este oferit material de citit anterior cursului care trebuie citit inainte de inceperea 
cursului. Notiunile teoretice si predarea efectiva si evaluarile sunt acoperite de catre indrumator la 
inceputul cursului. Fiecare deprindere predata si fiecare evaluare este demonstrata. Candidatii au 
apoi ocazia de a practica: familiarizarea cu echipamentele, lectura, aptitudini invatate prin metoda 
celor patru stadii, sesiuni de simulare fidela intermediara folosinfs simulare, sesiuni de predare in 
grupuri mici (discutii deschise si inchise), si evaluare. 
 
Pentru fiecare metoda de invatare, un “mini subiect” este extras din materialul de la furnizorul 
cursului initial. Dea lungul cursului, accentul se pune pe rolul instructorului si fiecare candidat are 
posibilitatea de a adopta rolul instructorului. Conceptul unui feedback constructiv este un element 
cheie accentuat. In final, rolul si calitatile unui Instructor ERC sunt discutate. 
 
[h3]Evaluare 
Fiecare candidat este evaluat formativ de catre comisie dea lungul cursului. Performantele 
candidatilor si atitudinea sunt discutate la intalnirea zilnica si un feedback cerut este oferit. 
Candidatii care reusesc trec la statutul de instructor de candidati (IC).  Candidatii care termina 
cursul cu succes dar care sunt considerati de comisie ca avand nevoie de suport in dezvoltarea lor 
pot fi recomandati sa mearga in anumite centre nominalizate. 
 
[h2]Clasa de Educator Director 
Educatorii Medicali reprezinta o componenta esentiala a GIC. Acest curs de dou zile este proiectat 
pentru cei care aspira sa devina educatori medicali pentru ERC si se tine cand este nevoie de o 
marire a numarului de Educatori. Candidatii adecvati sunt selectati de catre Grupul Eucational 
Consultativ al ERC (EAG) in urma unor aplicatii scrise si in general trebuie sa prezinte un 
background si o calificare educationala medicala sau sa demonstreze un angajament special fata de 
practica eductaionala pe parcursul a mai multor ani. Ar trebui sa aiba experienta ca funrizor de 
cursuri si GIC si trebuie sa fi studiat materialul cursului. Instructorii pentru cursuri sunt 
indrumatori experimentati. 
 
[h3]Formatul cursului 
Cursul consista in principal din discutii inchise in grup dea lungul intregului curs, conduse de unu 
sau doi instructori, impreuna cu discutii in grupuri mici si rezolvarea de probleme. 
 
[h3]Continutul cursului 
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Cursul acopera cadrul teoretic pentru educatorii medicali, evaluarea si controlul calitatii, 
metodologiile de predare, estimarea critica, rolul mentorului, strategiile educationale multi-
profesionale si dezvoltarea continua a educatorului medical. 
 
[h3]Evaluarea 
Fiecare candidat este evaluat formativ de catre comisie dea lungul cursului. Candidatii care 
promoveaza pot trece la statutul de cadidat educator unde vor fi supervizati si evaluati de catre un 
educator experimentat si director de curs pana cand se decide daca vor fi educatori adecvati pentru 
a lucra singuri.  
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Moartea cardiacă subită, neaşteptat, este un eveniment cu consecinŃe adesea devastatoare pentu 
victima în sine, familie şi prieteni. În timp ce unele încercări de resuscitare au success cu rezultate 
bune pe termen lung, majoritatea nu au, în ciuda eforturilor semnificative şi a unor îmbunătăŃiri 
apărute pe parcursul ultimei decade. 
 
Profesioniştii din domeniul sănătăŃii au obligaŃia să facă ce este necesar ca să protejeze şi să 
salveze vieŃi. Societatea ca un întreg şi în special serviciile medicale de urgenŃă (SMU), spitalele şi 
alte instituŃii de sănătate trebuie să planifice, să organizeze şi să asigure răspunsul corespunzator în 
caz de moartea cardiacă subită. Aceasta adesea implică utilizarea a multor resurse şi costuri mari, 
în special în tările mai bogate. Noi tehnologii şi dovezi medicale şi asteptările în creştere ale 
publicului au făcut din consideraŃiile etice o parte importantă a oricărei intervenŃii sau decizii de 
întrerupere a vieŃii. Aceasta include obŃinerea celor mai bune rezultate pentru fiecare pacient în 
parte, pentru rude şi pentru societatea ca întreg prin alocarea corespunzatoare a resurselor 
disponbile. 
 
Câteva consideraŃii sunt necesare pentru a asigura că deciziile de a încerca sau a de a se abŃine de 
la resuscitare sunt adecvate, şi că pacienŃii sunt trataŃi cu demnitate. Aceste decizii sunt complexe 
şi pot fi influenŃate de factori individuali, de cultura locală şi internaŃională, de factori legali, 
tradiŃionali, religioşi, sociali şi economici.(1-11) 

 

Uneori deciziile pot fi luate în avans, dar adesea aceste decizii dificile trebuie făcute în câteva 
secunde sau minute în momentul urgenŃei şi în special în afara spitalului, bazate pe informaŃii 
limitate. De aceea este important ca furnizorii de servicii de sănătate să înŃeleagă principiile 
implicate înainte să fie puşi în situaŃia în care trebuie luată o decizie de a resuscita sau nu. Pentru 
profesioniştii din domeniul sănătaŃii deciziile de întrerupere a vieŃii şi consideraŃiile etice trebuiesc 
făcute în avans şi Ńn contextul societăŃii. Deşi există puŃine date stiinŃifice care să ghideze luarea 
decizie de întrerupere a vieŃii, subiectul este important, şi de aceea informaŃia pentru furnizorii 
serviciilor de sănătate este inclusă în aceste ghiduri de resuscitare. 
Aceasta secŃiune a ghidurilor tratează nişte aspecte etice recurente şi deciziile de întrerupere a 
resuscitării.  
 

� Principiile cheie ale eticii 
� Stopul cardiac brusc într-o perspectivă globală 
� Rezultatul şi prognosticul 
� Când să se înceapă şi când să se oprească manevrele de resuscitare 
� InstrucŃiuni în avans şi cererea de a-nu-tenta-resuscitarea 
� PrezenŃa familiei în timpul resuscitării 
� Prelevarea de organe 
� Cercetare în resuscitare şi consimŃământ informat 
� Cercetare şi practică pe decedatul recent 
 
 

 Principii de etică  
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Principiile cheie de etică sunt menŃionate ca: autonomie, beneficiu , “a nu dăuna”, dreptate şi, mai 
mult, demnitate şi corectitudine.12 

 
Autonomia este dreptul pacientului de a accepta sau a refuza orice tratament. Autonomia se referă 
la pacientii care sunt capabili să ia decizii informate în numele lor, în loc să fie supuşi la decizii 
paternaliste luate pentru ei de către profesioniştii din domeniul sănătaŃii. Acest principiu a fost 
introdus în timpul ultimilor 40 de ani, reieşind din legislatură, în principal DeclaraŃia Pentru 
Drepturile Omului de la Helsinki şi amendamentele şi modificările ei ulterioare. 13Autonomia 
necesită ca pacientul să fie informat adecvat, să fie competent, liber de presiuni nepotrivite şi să 
existe consecvenŃă în preferinŃele pacientului. Acest principiu este considerat universal în practica 
medicală; totuşi, adesea, poate fi greu de aplicat într-un caz de urgenŃă, cum ar fi moartea cardiacă 
subită.  
 
“Non maleficence” înseamnă a nu face rău, sau, mai potrivit, a nu face mai mult rău. Resuscitarea 
nu ar trebui încercată în cazurile în mod clar inutile. 
 
Beneficiul implică faptul că furnizorii de servicii medicale trebuie să asigure beneficii în interesul 
pacientului şi în acelaşi timp să pună în balanŃă beneficiul şi riscul. În general acest lucru va 
implica încercarea resuscitării, dar în unele situaŃii va însemna abŃinerea de la resuscitarea 
cardiopulmonară (RCP). 
 
Dreptatea implică preocuparea şi îndatorirea de a distribui resursele limitate de sănătate egal în 
cadrul societăŃii, şi decizia de cine primeşte ce tratament (imparŃialitate şi egalitate).  Dacă se 
asigură resuscitarea, aceasta ar trebui să fie făcută disponibilă pentru toŃi cei ce ar beneficia de ea, 
în limita resurselor existente. 
 
Demnitatea şi corectitudinea sunt frecvent adăugate ca elemente esenŃiale de etică. PacienŃii au 
întotdeauna dreptul să fie trataŃi cu demnitate şi informarea ar trebui să fie sinceră fără ascunderea 
faptelor importante. TransparenŃa şi declararea conflictelor de interese (DCI) este altă parte 
importantă a eticii profesionalismului medical. ImportanŃa acesteia este subliniată de politica DCI 
pusă în funcŃie de Comitetul de Legătură InternaŃional pe probleme de Resuscitare (ILCOR). 14 
 
 
Moartea subită într-o perspectivă globală 
 
În Europa, cu 46 de Ńări şi cu o populaŃie pe continentul European de 730 de milioane, incidenŃa 
morŃii cardiace subite este estimată a fi între 0.4 si 1 la 1000 locuitori pe an, astfel implicând între 
350,000 şi 700,000 de persoane. Aproximativ 275,000 de persoane au un stop cardiac tratat de 
SMU în Europa. Stopul cardiac în afara spitalului este a treia cauză de deces în SUA. În Europa şi 
SUA boala cardiacă ischemică este considerată cauza principală a morŃii cardiace subite. 
 
Provocările în domeniul sanitar arată diferit într-o perspectivă mondială. În Raportul Anual  al 
OrganizaŃiei Mondiale a SănătăŃii din 2002 (OMS – WHO) două descoperiri majore sunt găsite 
aproape una lângă alta: 170 de milioane de copii în Ńările sărace erau subponderali, cauzând peste 
trei milioane de decese anual, şi, la cealaltă extremă cel puŃin 300 de milioane de adulŃi din lumea 
întreagă erau supraponderali sau clinic obezi cu un risc crescut de moarte cardiacă subită.18 În 
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paralel, cauza morŃii subite diferă considerabil la nivel mondial. În afara Europei şi Americii de 
Nord stopul cardiac de etiologie non-cardiacă, spre exemplu trauma, înecul sau asfixia nou-
nascutului este mai important decât cel de etiologie cardiacă. Peste 1.3 milioane de oameni mor 
anual în accidente rutiere.19 În 2008 au fost 8.8 milioane de morŃi la copii mai mici de 5 ani, cu 
inegalităŃi considerabile între Ńări. Diareea şi pneumonia încă ucid aproape 3 milioane de copii mai 
mici de 5 ani în fiecare an, mai ales în Ńările cu venituri mici şi aproximativ o treime din morŃile la 
copii mai mici de cinci ani au loc în prima lună de viaŃă. Mai mult de 500,000 de femei mor 
datorită complicaŃiilor în timpul sarcinii şi naşterii, 99% din ele în Ńări în curs de dezvoltare.20, 21 
La nivel mondial se estimează că aproximativ 150,000 de oameni mor prin înec în fecare an 
majoritatea fiind copii.22 
 
În concluzie, moartea subită este o problemă dificilă la nivel mondial. Etiologia e diferită şi 
tratamentul şi prevenŃia trebuiesc ajustate la problemele şi resursele locale. Datoria şi provocările 
de a proteja şi salva vieŃi sunt evidente atât din perspectiva locală cât şi mondială. 
 
 
 Rezultatul după moartea cardiacă subită 
 
Eforturile de resuscitare se concentrează adesea pe moartea cardiacă subită şi neaşteptată care ar fi 
trebuit prevenită. În cadrul deciziei dacă să se iniŃieze resuscitarea este probabilitatea de a reuşi şi, 
dacă este iniŃial reuşită, calitatea vieŃii care poate fi aşteptată după externarea din spital. Date 
valabile şi de încredere sunt în consecinŃă esentŃiale pentru a ghida furnizorii de servicii de 
sănătate. Încercările de resuscitare sunt nereuşite în 70-98% din cazuri şi moartea este în cele din 
urmă inevitabilă. 
 
Mai multe studii au demonstrat că resuscitarea reuşită după un stop cardiac produce o bună 
caliatate a vieŃii la cei mai mulŃi supravieŃuitori. Există puŃine dovezi care sugerează că 
resuscitarea duce la un mare număr de supravieŃuitori cu o calitate a vieŃii inacceptabilă. 
SupravieŃuitorii  stopului cardiac pot experimenta probleme post-stop inclusiv anxietate, depresie, 
stress post-traumatic, şi dificultăŃi ale funcŃiei cognitive. Clinicienii ar trebui să fie conştienŃi de 
aceste posibile probleme, să cerceteze apariŃia lor, să le găsească şi să le trateze.23,38Studii  ale 
intervenŃiei de resuscitare viitoare  ar trebui să includă evaluarea urmărilor pe termen lung. 
 
Prognosticul în stopul cardiac 
 
În sistemele din prespital, bine dezvoltate, aproximativ o treime până la o jumătate din pacienŃi ar 
putea dobândi RCS (revenirea circulaŃiei spontane) cu RCP, cu o proporŃie mai mică ce 
supravieŃuieşte până la ajungerea în secŃia de terapie intensivă a spitalului, şi o parte şi mai mică ce 
supravieŃuieşte până la externarea din spital cu un rezultat neurologic bun. Prognosticul este 
esenŃial pentru a ghida clinicienii, şi ar fi important să putem să prezicem cu specificitate mare  
rezultatele slabe pentru a reduce durerea inutilă a pacientului, a membrilor familiei şi furnizorilor 
serviciilor de sănătate, şi a reduce utilizarea necorespunzatoare de resurse. Din păcate nu există în 
prezent instrumente valabile pentru prognosticarea rezultatelor slabe în situaŃia de urgenŃă, 
incluzând primele ore după RCS. De fapt, anticiparea  rezultatelor neurologice finale la pacienŃii 
ce rămân comatoşi după RCS este dificilă în primele 3 zile.39 Includerea hipotermiei terapeutice a 
pus şi mai mult sub semnul întrebării criteriile de prognostic stabilite anterior.40 
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Anumite circumstanŃe, ca de exemplu hipotermia în momentul stopului cardiac, vor creşte şansele 
de recuperare fără leziuni neurologice, iar criteriile prognostice normale (ca de exmplu asistola 
persistentă mai mult de 20 de minute) nu mai sunt aplicabile.41 
 
 
Când să începi şi când să opreşti manevrele de resuscitare? 
 
În toate cazurle de stop cardiac furnizorul de servicii de sănătate este pus la încercare cu două 
întrebări principale: când să înceapă şi când să oprească manevrele de resuscitare? În caz 
individual, decizia de a iniŃia, continua sau opri manevrele de resuscitare este bazată pe balanŃa 
dificilă între beneficii, riscuri şi costurile la care aceste intervenŃii vor supune pacientul, membrii 
familiei şi furnizorii serviciilor de sănătate. Într-o perspectivă mai largă, costul pentru societate şi 
sistemul de sănătate este parte din această balanŃă. Standardul de îngrijire rămâne iniŃierea promptă 
a RCP. În orice caz, principiile etice ca beneficiul, „a nu dăuna”, autonomia şi dreptatea trebuiesc 
aplicate în situaŃia neobişnuită, unică a medicinei de urgenŃă. Medicii trebuie să ia în considerare 
eficacitatea terapeutică a RCP, riscurile potenŃiale şi preferinŃele pacientului.42,43Resuscitarea este 
nepotrivită şi nu ar trebui furnizată în cazurile în care există dovezi clare că ar fi inutilă sau este 
împotriva dorinŃelor exprimate ale pacientului. În perspectivă, ar trebui stabilite sisteme de 
comunicare a acestor decizii şi ar trebui dezvoltaŃi algoritmi simplii pentru a ajuta salvatorii în 
limitarea greutăŃii date de tratamentele costisitoare inutile şi nenecesare. Un studiu prospectiv  a 
demonstrat că o regulă de încheiere a resuscitării cu suportul bazal al funcŃiilor vitale (fără ritm 
şocabil, fără a fi văzut de SMU şi fără revenirea circulaŃiei spontane) a prezis moartea când a fost 
aplicată de tehnicienii medicali pregătiŃi doar pentru urgenŃe la care se foloseşte defibrilatorul.44 

Studii ulterioare au arătat posibilitatea de generalizare externă a acestei reguli, dar a fost pusa şi 
sub semnul întrebării.45-47 Regulile de încheiere a resuscitării validate, în perspectivă, sunt 
recomandate pentru a ghida încheierea RCP la adulŃi în prespital. Alte reguli pentru diverse nivele 
de furnizori, incluzând furnizori din spital pot fi utile în reducerea variablităŃii în luarea deciziei; 
însă toate regulile ar trebui validate de perspectivă înaintea implementării. Implementarea unei 
reguli de încheiere a resuscitării va purta cu ea o profeŃie  auto- îndeplinită şi ar trebui pusă sub 
semnul întrebării periodic pe masură ce se dezvoltă noi tratamente.  
 
 
[h2] Cine ar trebui să decidă sa nu se înceapă resuscitarea? 
 
Protocoalele de resuscitare sau procedurile operaŃionale standard ar trebui să precizeze cine are 
obligaŃia şi responsabilitatea de a lua decizia dificilă de a nu tenta resuscitarea sau de a abandona 
încercări ulterioare. Aceasta este valabilă pentru situaŃiile din pre-spital şi din spital, şi ar putea 
varia în funcŃie de legislaŃie, cultură sau tradiŃia locală. 
 
În spital, decizia este luată de obicei după consultări corespunzatoare de către medicul cu grad mai 
mare care are în grijă pacientul sau de conducătorul echipei de resuscitare când este chemată. 
Echipele medicale de urgenŃă (EMU), acŃionând ca răspuns la preocuparea despre condiŃia 
pacientului, a personalului de pe secŃie, poate iniŃia deciziile de a nu tenta resuscitarea (ANTR). 48-

50 În pre-spital în absenŃa doctorilor, decizia poate fi făcută în funcŃie de protocoalele standard sau 
după consultarea cu un medic. 
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LegislaŃia despre cine poate lua deciziile despre moarte variază în funcŃie de Ńară. Numeroase 
cazuri de stop cardiac din afara spitalului sunt îngrijite de tehnicieni medicali de urgenŃă (TMU) 
sau paramedici, care se confruntă cu probleme similare despre când să stabilească dacă 
resuscitarea este inutilă şi când ar trebui abandonată. În general, resuscitarea este începută în stopul 
cardiac din afara spitalului cu excepŃia cazurilor în care există instrucŃiuni anterioare împotriva 
resuscitării sau este clar că resuscitarea ar fi inutilă în cazuri de leziuni incompatibile cu viaŃa, cum 
ar fi decapitarea, rigor mortis, lividitate cadaverică şi macerare fetală. În asemenea cazuri  
nemedicul care se ocupă de caz formulează diagnosticul de moarte dar acesta nu reprezintă 
certificarea morŃii, care, în cele mai multe Ńări, poate fi făcută numai de un medic. 
 
 
[h2] Ce constituie inutilitatea? 
 
Inutilitatea există dacă resuscitarea nu ar avea niciun beneficiu în ce priveşte prelungirea vieŃii de o 
calitate acceptabilă. Este problematic faptul că, deşi factori predictori asupra ne-supravieŃuirii după 
încercarea resuscitării au fost publicaŃi, niciunul nu a fost testat pe un eşantion independent de 
pacienŃi cu valoare predictivă suficientă, în afara insuficienŃei multiple de organ în stadiul final 
fără cauză reversibilă.51-56  Mai mult, studii asupra resuscitării sunt în mod particular dependente 
de factori de sistem cum ar fi momentul la care s-a început RCP, timpul până la defibrilare, etc. 
Aceste intervale pot fi prelungite în orice grup de studiu dar sunt adesea neaplicabile la un caz 
individual. Inevitabil, vor trebui luate decizii, şi vor exista zone gri unde opinii subiective sunt 
necesare la pacienŃi cu insuficienŃă cardiacă şi compromitere respiratorie severă, asfixie, traumă 
majoră, leziuni cerebrale şi boli neurologice. Vârsta pacientului poate influenŃa decizia dar vârsta 
în sine este doar un predictor independent relativ slab asupra rezultatului final.56-58 În orice caz, 
vârsta este asociată adesea cu comorbiditatea, ceea ce are o influenŃă asupra prognosticului. La 
celălalt capat al balanŃei, cei mai mulŃi medici vor greşi în cazul intervenŃiei la copii din motive 
emoŃionale, deşi prognosticul în general la copii este mai prost decât la adulŃi. De aceea este 
important ca clinicienii să înŃeleagă factorii care influenŃează succesul resuscitării. 
 
 
[h2] Când se renunŃă la tentative de resuscitare suplimentare 
 
Marea majoritate a tentativelor de resuscitare nu au succes şi de aceea trebuiesc abandonate. 
CâŃiva factori vor influenŃa decizia de a opri eforturile de resuscitare. Aceştia vor include istoricul 
medical şi prognosticul anticipat, perioada de timp care a trecut între stopul cardiac şi începerea 
RCP de către martori şi de către profesioniştii în domeniul sănătaŃii, ritmul iniŃial de pe ECG, 
intervalul de timp până la defibrilare şi durata manevrelor de suport vital avansat (SVA) cu 
asistolie continua, cauze nereversibile şi nerevenirea circulaŃiei spontane (RCS).59 

 
În numeroase cazuri, în special în stopul cardiac în afara spitalului, cauza determinantă a stopului 
poate fi necunoscută sau doar presupusă, şi se ia decizia începerii resuscitării fără date anamnestice 
suplimentare. Dacă devine clar că motivul  determinant al stopului face ca resuscitarea să fie 
inutilă, resuscitarea ar trebui abandonată dacă pacientul rămâne în asistolă după toate măsurile de 
suport avansat al vieŃii (SVA). InformaŃii suplimentare ca o instrucŃiune anterioară ar putea deveni 
disponibilă şi ar putea determina întreruperea manevrelor de resuscitare corect din punct de vedere 
etic. 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 494 
 

 
În general resuscitarea ar trebui continuată atâta timp cât persistă FV. Este general acceptată ideea 
că asistola continuă, mai mult de 20 de minute, în absenŃa unei cauze reversibile, şi cu SVA 
neîntrerupt, constituie motive pentru abandonarea continuării măsurilor de resuscitare.1,60 Există 
desigur rapoarte cu cazuri excepŃionale care nu sprijină regula generală, şi fiecare caz trebuie 
evaluat individual. În cele din urmă decizia este bazată pe hotărârea clinică, că pacientul aflat în 
stop cardiac nu răspunde la manevrele se suport avansat de viaŃă (SVA). În stopul cardiac de 
origne cardiacă din afara spitalului, dacă recuperarea va avea loc, RCS va avea loc la locul 
prezentării. PacienŃii cu stop cardiac primar, care necesită RCP continuă fără revenirea pulsului în 
timpul transportului la spital supravieŃuiesc rar intacŃi din punct de vedere neurologic. 61,62 
MulŃi vor insista cu manevrele de resuscitare mai mult timp dacă pacientul este un copil. Această 
decizie nu este în general justificată de temeiuri ştiinŃifice, deşi date noi sunt încurajatoare.63 Cu 
toate acestea decizia de a insista în circumstanŃele nefericite ale morŃii unui copil sunt de înŃeles, 
iar recrutarea sporită potenŃială a celulelor cerebrale la copii după o injurie ischemică este un 
factor deocamdată necunoscut. În cazul înfruntării cu un nou-născut fără ritm cardiac detectabil, 
care rămâne nedetectabil pentru 10 minute, este adecvat să considerăm oprirea resuscitării.64 
 
 
[h2] InstrucŃiuni în avans 
 
InstrucŃiunile în avans au fost introduse în multe Ńări, accentuând importanŃa autonomiei 
pacientului. InstrucŃiunile în avans sunt o metoda de comunicare a dorinŃelor pacientului privind 
îngrijirile viitoare, în particular către finalul vieŃii, şi trebuie să fie exprimate în perioada în care 
pacientul este competent mintal şi nu sub presiune. InstrucŃiunile anterioare specifică probabil 
limitări în ce priveşte îngrijirea finală, incluzând abŃinerea de la RCP.  Aceasta poate ajuta 
personalul medical în stabilirea dorinŃelor pacientului în caz că pacientul va deveni mai tarziu 
necompetent din punct de vedere mintal. Oricum, pot să apară probleme. Rudele ar putea 
interpreta greşit dorinŃele pacientului, sau ar putea avea interese în moartea (sau continuarea 
existenŃei) pacientului. Pe de altă parte, furnizorii de servicii de sănătate tind să subestimeze 
dorinŃa de a trăi a pacienŃilor. 
 
InstrucŃiuni scrise de către pacient, testamente administrate legal sau puterea judecătorească pot 
elimina unele dintre aceste probleme dar nu sunt fără limitări. Pacientul ar trebui să descrie căt mai 
precis posibil situaŃia prevazută când nu ar trebui efectuat suportul vital sau acesta ar trebui 
întrerupt. Acesta ar trebui consiliat de un consilier medical. De exemplu, cei mai mulŃi oameni ar 
prefera să nu fie supuşi la RCP în prezenŃa insuficienŃei multiple de organ în stadiu final fără cauze 
evidente reversibile, dar aceleaşi persoane ar saluta încercarea de resuscitare dacă ar aparea FV în 
asociere cu o cauză cardiacă primară reversibilă. PacienŃii adesea se răzgândesc când 
circumstanŃele se schimbă, şi de aceea, instrucŃiunile în avans ar trebui să fie cât mai recente 
posibil şi să se ia în considerare orice schimbare a circumstanŃei. 
 
În moartea cardiacă subită în afara spitalului, persoanele prezente adesea nu ştiu situaŃia şi 
dorinŃele pacientului, şi o instrucŃiune anterioară nu este adesea uşor disponibilă. În aceste 
circumstanŃe, resuscitarea ar trebui să înceapă imediat iar întrebările adresate mai tarziu. Nu există 
un dezacord etic în oprirea manevrelor de resuscitare care au fost începute dacă furnizorului de 
servicii de sănătate i se prezintă o instrucŃiune anterioară care limitează îngrijirea. Există variaŃii 
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internaŃionale considerabile în atitudinea medicală faŃă de instrucŃiuni  în avans.1 În unele Ńări, 
instrucŃiunea scrisă în avans este considerată a fi obligatorie prin lege; în altele nu. 
 
 
[h2] Cererile ANTR 
 
Cererea de a-nu-tenta-resuscitarea (ANTR) (de asemenea descrise mai recent ca decizia de 
ANTRCP) este un document legal, obligatoriu, care declară că resuscitarea nu ar trebui încercată 
în cazul stopului respirator sau cardiac; ceea ce înseamnă că RCP nu ar trebui efectuată. Alte 
tratamente ar trebui continuate, mai ales alinarea durerii şi sedarea, aşa cum este necesar sau 
indicat, dacă se consideră că ar contribui la calitatea vieŃii. Dacă nu, cererile de a nu continua sau a 
nu iniŃia astfel de tratamente ar trebui specificate independent de cererile de ANTR. Pentru mulŃi 
ani, în multe Ńări, cererile de ANTR erau scrise de doctor, adesea fpră a se consulta cu pacientul, 
rudele, sau alt personal medical, dar acum există cerinŃe procedurale în multe Ńări.65 

Deşi responsabilitatea finală şi decizia de ANTR rămâne a medicului cu grad superior care are 
pacientul în grijă, este înŃelept pentru acesta să se consulte cu alŃii înaintea luării deciziei. Urmând 
principiul de autonomie a pacientului este înŃelept, dacă este posibil, să verificăm dorinŃele 
pacientului despre încercările de resuscitare. Acest lucru trebuie făcut în avans, când pacientul este 
capabil să facă o alegere în cunoştinŃă de cauză. Opiniile variază în ce priveşte dacă astfel de 
discuŃii ar trebui să aibă loc de rutină pentru fiecare internare în spital sau doar dacă se pune 
diagnosticul unei condiŃii potenŃial ameninŃătoare de viaŃă. În prezentarea faptelor către pacient, 
medicul trebuie să fie cât mai precis cu putinŃă asupra diagnosticului şi prognosticului şi ar putea 
cere o a doua opinie medicală în această problemă. Este esenŃial ca doctorul să nu permită ca valori 
de viaŃă personale să denatureze discuŃia – în privinŃa acceptabilităŃii unei anumite calităŃi a vieŃii, 
opinia pacientului ar trebui să fie predominantă. Este considerat esenŃial ca doctorul să aibă 
discuŃii cu rudele apropiate dacă aceasta este posibil. Cu toate că pot influenŃa decizia doctorului ar 
trebui să li se explice clar că responsabilitatea şi decizia finală aparŃine doctorului. Nu este nici 
cinstit nici rezonabil să se pună sarcina deciziei asupra rudelor. 
 
Conform cu principiul autonomiei, pacienŃii au dreptul să refuze tratamentul; totuşi, ei nu au 
dreptul automat să solicite un tratament specific – nu pot insista să se tenteze resuscitarea în orice 
circumstanŃe. Unui doctor i se pretnde să furnizeze numai tratamentul în urma căruia pacientul ar 
avea beneficii şi nu i se cere să furnizeze un tratament care ar fi inutil. Şi totuşi, ar fi înŃelept ca 
medicul să ceară o a doua opinie în luarea acestei decizii de teama că valorile personale ale 
medicului în sine, sau problema resurselor valabile să nu influenŃeze opinia lui/ei.66 
În stopul cardiac la adult mai multe studii s-au adresat impactului instrucŃiunilor în avans şi 
cererilor de ANTR în adresarea eforturilor corespunzatoare pentru resuscitare. Cele mai multe 
dintre aceste studii sunt vechi şi adesea contradictorii.67-76 Cererile standardizate pentru limitarea 
tratamentelor susŃinătoare vieŃii scad incidenŃa încercărilor inutile de resuscitare şi ar trebui să 
garanteze că dorinŃele pacientului sunt respectate. InstrucŃiunile ar trebui să fie specifice, detaliate, 
transferabile de la un mediu medical la altul şi uşor de înŃeles. Procedeele, protocoalele şi 
sistemele ar trebui să fie dezvoltate astfel încât să se potrivească normelor culturale şi limitărilor 
legale ca să permită furnizorilor să respecte dorinŃele pacientului cu privire la eforturile de 
resuscitare. 
 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 496 
 

Prelevarea de organe 
 
DiscuŃia despre iniŃierea tratamentului pentru a prelungi viaŃa sau a continua măsuri de resuscitare, 
de altfel inutile, cu unicul scop de a recolta organe este controversată.77,78 Există variaŃii între Ńări 
şi culturi despre etica acestui procedeu; în prezent nu există un consens. Dacă se ia în considerare 
prelungirea RCP şi a altor măsuri de resuscitare pentru a permite donarea de organe compresiile 
toracice efectuate mecanic ar putea fi utile în aceste circumstanŃe.79, 80  

 
 
 PrezenŃa familiei în timpul resuscitării 
 
Conceptul ca un membru al familiei să fie prezent în timpul procesului de resuscitare a fost 
introdus în anii ’80 şi a devenit o practică acceptată în multe Ńări.81-86 Multe rude ar dori să fie 
prezente în timpul manevrelor de resuscitare şi, dintre cei care au trecut prin această experienŃă, 
peste 90% ar dori să facă din nou acest lucru. Cei mai mulŃi părinŃi ar dori să fie cu copilul lor în 
astfel de momente.82  

 
Rudele au apreciat câteva beneficii date de permiterea lor de a fi prezente în timpul manevrelor de 
resuscitare, incluzând impăcarea cu realitatea morŃii. În orice caz aceasta este o alegere care 
trebuie facută în întregime de către rude. Sunt necesare câteva măsuri care să asigure că experienŃa 
la care este supusă ruda este cea mai bună în circumstanŃele date. Aceasta presupune alocarea de 
personal care să se ocupe de rude.87,88 

 
În cazul unui stop cardiac în afara spitalului rudele ar putea fi deja prezente, şi chiar e posibil să 
efectueze suportul vital de bază (SVB). Acestora ar trebui să li se ofere aceleaşi opŃiuni şi 
apreciere pentru eforturile lor ca şi în cazul martorilor care efectuează SVB. Odată cu creşterea 
experienŃei în ce priveşte prezenŃa familiei în timpul manevrelor de resuscitare, este clar că apar rar 
probleme. Acum cincisprezece ani cea mai mare parte din personal nu ar fi aprobat prezenŃa 
rudelor în timpul resuscitării, dar exista o atitudine pozitivă sporită şi aprecierea autonomiei atât a 
pacientului cât şi a rudelor.1 Mai există încă diferenŃe culturale şi sociale ce trebuiesc înŃelese şi 
apreciate cu sensibilitate. 
 
 
Cercetarea în resuscitare şi consimŃământul informat 
 
Există o nevoie fundamentală de a îmbunătăŃi calitatea resuscitării şi odată cu aceasta rezultatele 
pe termen lung. Pentru a realiza acest lucru, cercetarea şi trialurile clinice sunt esenŃiale, nu numai 
pentru a introduce intervenŃii noi şi mai bune dar şi pentru a abandona utilizarea procedurilor şi 
medicamentelor ineficiente şi costisitoare, indiferent dacă sunt vechi sau noi. Aşa cum arată clar 
consensul ILCOR 2010 asupra RCP şi ŞtiinŃa Îngrijirii Cardiovasculare de UrgenŃă (ECC – 
Emergency Cardiovascular Care) multe practci curente sunt bazate pe tradiŃie şi nu pe ştiinŃă.89, 90 

 
Există probleme etice importante în legatură cu efectuarea de trialuri clinice randomizate la 
pacienŃi în stop cardiac care nu pot să-şi dea consimŃământul informat de a participa la studii de 
cercetare. Progresul în îmbunătăŃirea procentelor foarte de mici ale resuscitării cu succes va veni 
numai prin progresul ştiinŃei prin studii clinice. Conceptul utilitarist în etică se bazează pe  
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principiul cel mai mare bun pentru cel mai mare numar de oameni. Acest lucru trebuie echilibrat 
cu respectul pentru autonomia pacientului, conform căruia pacienŃii nu ar trebui introduşi în studii 
de cercetare fără acordul lor informat. În ultima decadă în SUA şi Uniunea Europeană au fost 
introduse directive juridice91, 92 care pun bariere semnificative asupra cercetării pe pacienŃi în 
timpul resuscitării fără consimŃământul informat al pacientului sau a rudelor cele mai apropiate.93 
Există date care demonstrează că astfel de norme împiedică progresul cercetării în resuscitare.94  
Se poate susŃine că aceste directive ar putea ele însele să fie în conflict cu dreptul uman 
fundamental de a avea tratament medical de bună calitate aşa cum este stabilit în DeclaraŃia de la 
Helsinki.13 AutorităŃile SUA au căutat, într-o măsură foarte lmitată, să introducă procedee de 
excepŃie95 dar acestea sunt încă însoŃite de probleme şi dificultăŃi aproape de nedepăşit.94,96,97  

 
 
 
 
 
Cercetarea şi practica pe decedatul recent 
 
Cercetarea pe decedatul recent întâmpină aceleaşi restricŃii cu excepŃia cazului când este dat un 
consimŃământ anterior ca parte a unor instrucŃiuni anterioare date de către pacient, sau 
consimŃământul este dat pe loc de către rude. Managementul resuscitării poate fi predat folosind 
scenarii cu manechine şi simulatoare sau modele animale, dar practica în anumite deprinderi 
necesare în timpul resuscitării este dificilă. Prin urmare se ridică întrebarea dacă este etic şi potrivit 
din punct de vedere moral să se facă pregătire şi practică pe vii sau morŃi. Există o mare diversitate 
de opinii în această privinŃă.98,99 MulŃi, mai ales cei din Ńări Islamice, găsesc conceptul de a face 
pregătire sau practică a oricăror manevre pe decedaŃii recent ca neacceptabilă datorită unui respect 
natural pentru decedat. AlŃii vor accepta practica procedurilor neinvazive care nu lasă semne; iar 
unii consideră că orice procedură poate fi învăŃată  pe un cadavru cu justificarea că învăŃarea 
manevrelor este cea mai importantă pentru binele pacienŃilor viitori. O opŃiune este de a cere 
consimŃământul informat de la rudele decedatului. Este recomandat ca profesioniştii din sănătate 
să înveŃe politicile locale şi ale spitalului în ce priveşte această problemă şi să urmeze politicile 
stabilite. 
 
 
 În concluzie 
 
Moartea cardică subită, neaşteptată, este o provocare mondială. Unele morŃi pot fi prevenite şi 
unele stopuri pot fi tratate cu succes şi pot avea ca o consecinŃă un rezultat foarte bun pe termen 
lung. Cu toate acestea, cele mai multe încercări de resuscitare sunt inutile şi moartea este 
inevitabilă. Decizia de încheiere a vieŃii este o parte importantă a resuscitării.  
Doveziile ştiinŃifice nu furnizează prea multe indicaŃii în privinŃa deciziilor de încheiere-a-vieŃii. 
Cu toate acestea, datorită importanŃei subiectului, ERC a generat aceste ghiduri pe această temă 
importantă şi dificilă pentru furnizorii de servicii de sănătate. Deciziile de încheiere-a-vieŃii sunt 
complexe şi pot fi influenŃate de factori individuali, de cultura locală şi internaŃională, de factori 
legali, tradiŃionali, religioşi, sociali şi economici. SoluŃiile ar trebui să fie în funcŃie de aceştia. 
Uneori decizia poate fi luată în avans, dar adesea aceste decizii dificile trebuiesc făcute într-un caz 
de urgenŃă şi bazate pe informaŃii limitate. De aceea este important ca furnizorii de servicii de 
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sănătate să înŃeleagă principiile implicate, provocările şi nevoia de cercetare în resuscitare. 
Deciziile de încheiere-a-vieŃii şi consideraŃiile etice ar trebui să fie gândite în avans prin 
intermediul educaŃiei, discuŃiilor şi informări profesioniştilor din domeniul sănătaŃii pentru a întări 
şi mai mult competenŃele etice individuale. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
MulŃumiri: 
Această secŃiune este dedicată în onoarea raposatului Peter J. F. Baskett, cel care a fost autorul 
precedent şi creator al acestor ghiduri de etică.100 
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Membru al Comitetului Executiv al Consiliului German de Resuscitare (GRC); 
Membru al Grupurilor de lucru PLS al ILCOR şi ERC; 
Membru al Comitetului de Conducere German al SocietăŃii Europene de Anestezie 
Pediatrică. 
Fără plată din partea nici uneia din organizaŃiile de mai sus şi nici de la altele înrudite. 

Marios Georgiou Preşedintele Consiliului de Resuscitare din Cipru. 

Christina Granja Nici unul 
Robert Greif Plătit: Profesor, Departamentul de Anestezie şi Terapia Durerii, Spitalul Universitar 

Bern. 
Ne-plătit: Comitetul de Conducere Consultativ Universitatea de Medicină din Viena, 
Comitetul de Conducere Editorial Anestezie şi Terapie Intensivă 
Plătit: Membru al Cantonal Ethic Committee Bern, CH. 
Ne-plătit: Grupul de consultanŃă educatională ERC, Comitetul NaŃional al 
RezidenŃilor de Anestezie 
Societatea de Anestezie ElveŃiană, Membru al consiliului elveŃian al SocietăŃii 
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Europene de Management al Căilor Aeriene, Comitetul de Cercetare al SocietăŃii 
ElveŃiene de Medicină de UrgenŃă, Subcomitetul ESA Medicină de UrgenŃă şi 
Resuscitare. 
Granturi departamentale, fără salariu. 

Anthony Handley Consultant Medical, Căile Aeriene Virgin Atlantic – plătit 
Consultant Medical British Airways – plătit 
Consultant medical, DC Leisure – plătit 
ConferenŃiar – Infomed – plătit 
Secretar, Consiliul de Resuscitare Trading Co Ltd – voluntar 
Membru Executiv, Consiliul de Resuscitare (UK) – voluntar 
Preşedinte, Subcomisia  BLS/AED, Consiliul de Resuscitare (UK) – Voluntar 
Consilier Medical Principal, Royal Life Saving Society – voluntar 
Preşedinte, Comitetul Medical, internaŃional Lifesaving (ILS) – voluntar 
OfiŃer Medical de Onoare, SiguranŃa Apei Irlandeze - voluntar 

Rudy W. Koster Centrul Medical Academic Amsterdam 
Membru Comitetul ŞtiinŃific al Consiliului Olandez de Resuscitare 
Membru al comitetului de conducere ERC 
Co-Preşedinte  BLS/AED ILCOR Ghiduri 2010 
Physio Control: granturi de cercetare limitate – industria nu are control al datelor – 
fără restricŃii de publicare 
Zoll Medical: Granturi de cercetare limitate – industria nu are control al datelor – fără 
restricŃii de publicare 
Echipament împrumutat (Autopulse) 
Jolife: – industria nu are control al datelor – fără restricŃii de publicare. Echipament 
împrumutat (Lucas) 
Phillips: echipament împrumutat (defibrilator Phillips TRX ) 
Grant de cercetare  Netherland Heart Foundation 
Grant de cercetare Zon-MW (fundaŃia naŃională de cercetare publică olandeză) 

Freddy Lippert Cinci din studenŃii mei de doctorat (Dan Isbye, Morten Lind Jensen, Anne Moller 
Nielsen si Frederik Folke) au primit fonduri de la FundaŃia Laerdal şi FundaŃia Tryg 
în Danemarca.  
Fără restricŃii la publicaŃii. 

Andy Lockey Consilier în Medicina de UrgenŃă – Calderdale Royal Hospital  
Consilier medical – First on Scene Training LTD. 
Secretar Onorific – Consiliul de Resuscitare (UK) 

Davis Lockey Nici unul 
Jesus Lopez-Herce Nici unul 
Ian Maconochie Consultant în Pediatrie  Spitalul St. Maria Londra 

OfiŃer pentru Standarde Clinice: Colegiul Regal de Pediatrie + Sănătatea Copilului. 
Consilier la TSG Associates – companie ce se de ocupă cu managementul 
incidentelor majore 

Koen Monsieurs Angajatorul meu a primit compensaŃii de la Weinmann pentru o conferinŃă. 
Eu am primit un grant de cercetare de la FundaŃia Laerdal. 
Am acorduri de cercetare academică cu Zoll, Bio-Detek, sistemele O-Two si Laedal. 
Aceste acorduri nu includ salariu ca suport financiar. 
Sunt deŃinătorul unui patent legat de presiunea toracică în timpul RCP 

Nikolas Nikolaou Konstatopouleio General Hospital, Atena, Grecia 
Preşedinte al grupului de lucru asupra RCP al SocietpŃii de Cardiologie Hellenic. 
Membru, Grupul de Lucru asupra Terapiei Intensive Cardiace. 

Jerry Nolan Royal United Hospital NHS Trust, Bath (Angajator) 
Co-Preşedinte, Comitetul de legătură internationala asupra Resuscitării 
Editor-şef  Resuscitation 
Membru al Consiliului de Conducere, Consiliului European de Resuscitare 
Membru, Comitet executiv, Consiliul de Resuscitare (UK) 

Peter Paal ERC Instructor ALS+EPLS 
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FinanŃare cu materiale, fără bani, asigurate de Laerdal, Compania LMA , 
Intersurgical, VBM 
Fără suport salarial 

Gavin Perkins Universitatea Warwick, UK (Angajator) 
Trustul FundaŃia Heart of England NHS (contract onorific) 
Recenzia medicală a cărŃilor de prim ajutor produse de Qualsafe (plătit) 
Vice Preşedinte al Consiliul de Resuscitare (UK) Subcomisia ALS 
Preşedinte grupul de lucru e-learning, Consiliul de Resuscitare (UK) 
Co-Director la Societatea de Cercetare Terapie Intensivă (UK) 
Granturi active: 
Departamentul Institutului NaŃional de Sănătate pentru Cercetare în Sănătate  premiul 
Om de ŞtiinŃă Clinician  
Departamentul Institutului NaŃional de Sănătate pentru Cercetare în Sănătate pentru 
beneficiul pacientului (calitatea RCP trial) 
Departamentul Institutului NaŃional de Sănătate pentru Cercetare în Sănătate –
Evaluarea Tehnologiei SănătaŃii (trialul LUCAS) 
Consiliul de Resuscitare (UK) Doctorate (x2) 
Nu primesc nicio plată personală directă în relaŃie cu aceste granturi. Angajatorul meu 
(Universitatea Warwick) taxează organizaŃiile fondatoare guvernamentale pentru 
timpul meu. Nu există restricŃii pe decizia de a publica descoperirile din cercetările 
menŃionate mai sus. 
Editor, Resuscitation Journal 

Violetta Raffay Specialist de Medicină de UrgenŃă la Institutul pentru îngrijiri medicale de UrgenŃă în 
Novi Sad, Serbia (slujbă platită) 
Coordonator Principal al studenŃilor postuniversitari Mentor’s of Emergency 
Medicine (slujbă platită) 
Lucru part-time la Universitatea de Medicină Kragujevac cu studenŃi de liceu şi 
colegiu (plătit) 
Fondator al Consiliului de Resiscitare al Serbiei şi Muntenegru, şi Consiliul de 
Resuscitare al Serbiei, membru al comitetului de conducere – voluntar 
PreŃedinte al Consiliului de Resuscitare al Serbiei – voluntar 
Membru al comitetului de conducere şi al comitetului executiv al ERC (reprezentant 
EC) – voluntar 
Fondator şi membru al Grupului de lucru Sud Est European de Traumă - voluntar 

Sam Richmond Nici unul ( Consultant full-time NHS în neonatologie. Nici o altă slujbă pelevantă 
plătită sau neplătită) 
Co-preşednte al secŃiei de neonatologie a ILCOR – neplătit 
Preşedinte al  subcomisiei Suportului Vital al Nou-născutului al Consiliului de 
Resuscitare (UK) - neplătit 

Charlotte Ringsted Întâlnirea tip Utstein  pe cercetare în educaŃia pe bază de simulator, membru al 
comitetului de organizare, Copenhaga iunie 2010 (Sprijinită de FundaŃia Laerdal); 
Membru neplătit al comisiei. 
Fonduri – fără suport salarial, date controlate de investigatori, fără restricŃii la 
publicaŃii: 
Tryg Fonden 
Laerdals Fond for Akutmedicin 
Laerdal Medical A/S 
Toyota Fonden 
Bdr. Hartmanns Fond 
Lippmann Fonden 
Frimodt-Heineke Fonden 
Else og Mogens Wedell-Wedellsborgs Fond 
Oticon Fonden 

Antonio Rodriguez-
Nunez 

Reprezentant al Grupului de Lucru al Resuscitării Pediatrice Spaniole (al Consiliului 
Spaniol de Resuscitare) 



Ghidurile de resuscitare 2010 -Versiune de lucru- 

 

ERC-CNRR Pagina 502 
 

Investigator colaborator (fără fonduri personale) în studii suportate de Instituto de 
Salud Carlos III ( investigator principal: Angel Carrilli şi Jesus Lopez-Herce). 
Colaborator şi co-autor al studiilor despre resuscitarea pediatrică. 

Claudio Sandroni Profesor Asistent, Catholic University School of Medicine. 
Membru (neplătit) Consiliul de conducere editorial, Resuscitation Journal. 
Membru (neplătit) Comitetul ştiinŃific, Consiliul Italian de Resuscitare. 

Jas Soar Preşedinte, Consiliul de Resuscitare (UK) 
Preşedinte TF, ILCOR 
Editor, Resuscitation 

Peter Andreas Steen Consiliul de Directori, Laerdal Medical 
Consiliul de Directori, FundaŃia Laerdal pentru Medicina Acută 
FundaŃia Laerdal pentru Medicina Acută (caritabil, fără restricŃii la publicaŃii) 
Health Region South- East, Norway (Guvernul Norvegian, fără restricŃii la publicare) 
FundaŃia Anders Jahres (caritabilă, fără restricŃii la publicaŃii) 

Kjetil Sunde Nici unul 
Karl- Christian Thies Preşedinte interimar al ETCO, 

Fost preşedinte al Cursului de Management al ETC, 
Reprezentant al SocietăŃii Europene de Anesteziologie în ETCO. 

Jonathan Wyllie Plătit: 
Consultant Neonatologie, Spitalul Universitar James Cook, Middlesbrough,UK 
Neplătit: Comitetul Clinic de Conducere al serviciului de AmbulanŃă Nord-Est 
Comitetul clinic de conducere HEMS 
Membru al ERC 
ICC Co-Preşedinte ERC NLS 
Membru invitat al consiliului de conducere al ERC 
Membru al Comitetului Executiv al Northern Deanery Neonatal Network 
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Membru al Consiliului RC (UK) 
Membru al Grupului de lucru al Suportului Vital la Nou-născut RC(UK) 
Membru al grupului de lucru Suportul Vital Pediatric Avansat InternaŃional, ALSG 
Manchaster UL 
Co-Preşedinte al grupului Neonatal al ILCOR 
Co-autor al documentului CoSTR Neonatal 
Co-autor manualul NLS, RC (UK) Ghiduri neonatale, capitolul APLS  neonatal 
Co-autor ghidurile ERC Suportul Vital la Nou-nascut 
Toate neplătite 
Cercetare fără fonduri în resuscitarea neonatală incluzând monitorizarea frecvenŃei 
cardiace şi ventilaŃia pe mască facială 

David Zideman Clinician principal  - Serviciile Medicale de UrgenŃă – Comitetul organizator pentru 
Jocurile Olimpice Londra 2012 (plătit). 
Locum- consultant anestezist- Imperial College Healthcare NHS Trust (plătit). 
Consultant onorific – HEMS în Londra, Kent, Surrey/Sussex (voluntar) 
OfiŃer Medical Sectorial – AmbulanŃa St. John (Sectorul Londra) (voluntar). 
Medic de serviciu BASICS (voluntar). 
ERC – Comitetul de conducere şi Executor – Prim Fost Preşedinte (neplătit). 
BASICS – Comitetul Executor – Prim Fost Preşedinte (neplătit) 
ILCOR – trezorier onorific şi membru al comitetului Executor (reprezentant ERC). 
Examinator Extern – Şcoala de Medicinş Brighton (neplştit). 
Examinator Extern – Cursul HEMS – Universitatea Teeside (neplătit). 
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