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Definitie. Moartea Subitd Cardiaca (MSC) este o moarte naturala, determinata
de o cauza cardiaca, anuntata printr-o pierdere abruptd de constienta, ce survine
in mai putin de o ora de la debutul simptomelor acute, la o persoana cu sau fara
boli cardiace preexistente, dar la care momentul si modul decesului sunt

neasteptate.
Terminologie.

Termenii

Definitie

Limite ori exceptie

Moarte

Incetarea ireversibila a tuturor
functiilor biologice

Nici unul

Stop cardiac

Incetarea bruscd a functiei de
pompa cardiacd, care poate fi
reversibild printr-o  interventie
prompta, dar care duce la moarte
in absenta acestei interventii

Rar  reveniri  spontane,
probabilitatea interventiilor
resuscitdrii cu succes este in
functiec de  mecanismul
stopului cardiac sau de
starea clinicd initiala si
timpul de interventie.

Colaps
cardiovascular

O prabusire brusca a debitului
cardiac cauzata de factori cardiaci
si/sau vasculari periferici, care se
poate remite spontan (de ex.
sincopa vasopresoare) sau doar in
urma unei interventii (de ex.
stopul cardiac)

Termen  nespecific  care
include stopul cardiac si
consecintele sale, de
asemenea, evenimentele din
care, de obicei, bolnavul isi
revine spontan.

Elementele-cheie ce califica un deces subit sunt:

* Natura nontraumatica a decesului;

» Caracterul neasteptat si instantaneu al producerii decesului;
* Limitarea la cauze cardiace (moarte subita cardiaca) ale decesuluito;




 Durata initierii-producerii mai micd de o ora.
EPIDEMIOLOGIE
» Exista doua varfuri ale mortii subite:
* 0 - 6 luni, sindromul mortii subite la sugar;
* 45 - 75 de ani, consecinta cardiopatiei ischemice;
* se intdlneste mai frecvent la barbati - 3:1-6:1.
« In afara spitalului survin 65% din mortile subite, inclusiv:
o 44,7% la domiciliu;
e 22-35,2% in timpul transportului;
* 1,5% la locul de munca.
Incidenta MSC 1n populatia adulta constituie 2.1 pentru barbati si 1,4 pentru femei
la 1000 persoane. Aproximativ 80-90% dintre toate mortile subite sunt de origine
cardiovasculard, iar 90% dintre acestea se datoreazi suferintelor coronariene. in
20-30% din mortile subite coronariene, moartea a constituit unicul si primul semn
al bolii. Conform estimarilor 12% din toate decesele sunt morti subite si 88% din
ele sunt morti subite cardiace. Investigatiile diurne si sezoniere, conform studiului
Framingham, au demonstrat un risc crescut la 70% de MSC intre orele 7 si 9
dimineata, pentru ziua de sambata si duminica spre luni si sezonul rece al anului.
Stopul cardiac in prespital are o incidenta:
e 113 cazuri la 100 000 in Australia, inclusiv 44 de origine cardiaca
* 94 cazuri la 100 000 in America, inclusiv 55 de origine cardiaca
e 85 cazuril la 100 000 in Europa, inclusiv 35 de origine cardiaca
* 55 cazuri la 100 000 in Asia, inclusiv 32 de origine cardiaca

MOARTEA SUBITA

* Moartea subita non cardiaca

* Moartea subia cardiaca;
- Moartea subita coronariana
- Moartea subitd necoronariana
Cauzele frecvente ale mortii subite

1. Cauze cardiace (80- * Boala cardiaca ischemica (80% din mortile subite cardiace).
90%) » Cardiomiopatii (1-16%).

* Valvulopatii.

» Boli congenitale de cord.

* Tamponada cardiaca.

* Sindromul intervalului Q — T prelungit.

* Hipertensiunea arteriala.

+  Sindromul Wollf-Parkinson-White.




2. Boli pulmonare (1%) Cordul pulmonar acut.

Tromboembolismul pulmonar masiv.

Cordul pulmonar cronic.

Astmul brongic (status astmaticus, terapia cu stimulante

betaadrenergice).

3. Boli extracardiace * Disectia de aorta.
» Hemoragii cerebrale.
* Meningoencefalite.

4.Cauze * Digitala.
medicamentoase: * Antiaritmice.
* Antidepresive triciclice.
* Fenotiazine.

5. Cauze metabolice: Hipopotasemia.
Hipomagneziemia.
Hiperpotasemia.

Hipercalcemia.

6. Alte cauze: Consumul de alcool abuziv (,,holiday heat syndrom”).
Patologii ce pot culmina cu MSC sunt multiple

ETIOLOGIA MORTII SUBITE CARDIACE
La pacientii sub 20 de ani, etiologia este reprezentatd de miocardite (22%),
CMPHO (22%) si anomalii ale sistemului de conducere (13%).
La pacientii de 20-29 de ani etiologia este reprezentatd de ateroscleroza
coronariana (24%), miocardite (22%) si CMPHO (13%).
La pacientii de 30-40 de ani predomina ateroscleroza coronariand (58%) si
miocardita (11%).

MANIFESTARILE CLINICE ALE MORTII SUBITE CARDIACE

Pentru a satisface cerintele disciplinelor clinice, cat si ale celor fundamentale
si sociale in definirea MSC trebuie luate in considerare patru evenimente care se
succed la anumite intervale de timp:
Termenul ,,moarte subitd” reflectd oprirea brusca a functiei cardiace (oprirea
cardiacd) si aparitia mortii clinice, care pot fi reversibile dacd se intervine inaintea
mortii cerebrale.

MOARTEA SUBITA CARDIACA INCADRATA iN PATRU
ELEMENTE TEMPORALE.

Intervalul de o ord inclus in definitia mortii subite cardiace se refera la durata
evenimentului terminal, la intervalul de timp de la debutul simptomelor ce
semnaleaza o alterare fiziopatologica ce conduce la stop cardiac in sine .

MANIFESTARILE CLINICE ALE MORTII SUBITE CARDIACE

Prodromuri sau semne de alarma:




paloare brusca sau cianoza accentuata;

bradicardie pana la un puls mai mic de 20 batai pe minut;

aritmii cardiace: salve de extrasistole si tahicardie (peste 150/minut), care nu
erau prezente pana atunci;

prabusirea tensiunii arteriale;

insuficienta respiratorie grava: dispnee acuta sau ortopnee;

angind prelungitd sau durere acuta, durere acutd in infarctul miocardic;

ameteli.

Debutul evenimentului terminal

Mai mult de 90% dintre decesele cauzate de bolile cardiace sunt initiate de
evenimente tahiaritmice.

Decesele produse prin insuficienta circulatorie survin, predominant, la pacientii
aflati in stari terminale (95% fiind comatosi), nefiind cauzate de o boala cardiaca,

un eveniment bradiaritmic (asistold) precedand moartea, in majoritatea cazurilor.
Debutul opririi cardiace se caracterizeaza prin simptome tipice de
afectare cardiaca acuta:

angina prelungitd sau durerea acutd din debutul infarctului miocardic;

dispnee acuta sau ortopnee;

debut acut de palpitatii;
tahicardie sinusala;
ameteli.
Aspectele clinice ale stopului cardiac
A. Cele mai frecvente mecanisme cardiace de inducere a stopului cardiac este:

fibrilatia ventriculara,

bradiaritmia sau asistolia si tahicardia ventriculara sustinuta.
disociatia electromecanica,

ruptura de ventricul,

tamponada cardiaca,

ruptura de vase mari,

obstructia mecanica acuta a tractului de ejectie.

B. Cel de al doilea model, reprezentat de insuficienta circulatorie, se
caracterizeaza prin disparitia pulsului si pribusirea TA. In cea de a doua
categorie se plaseaza majoritatea bolnavilor terminali la care se asociazd o
bradicardie progresiva, evaluand spre asistolie, fara fibrilatie ventriculara.



Aritmii ventriculare severe:
Fibrilatie ventriculara;
Fluterul ventricular,;
Tahicardie ventriculara fara puls;
Torsada varfurilor;
Asistolie;
Disociatia electromecanica (AEP).
Fibrilatia ventriculara
Fibrilatia ventriculard reprezintda dezorganizarea activitatii electrice ventriculare
urmata de absenta raspunsului mecanic contractil cu evolutie in stop cardiac. FV-
rezulta din activitatea anarhica a mai multor centri ectopici dotati cu automatism si
raspandifi difuz in masa miocardului ventricular. Acesti centri 1si exacerbeaza
zonele ce duc la contractii parcelare ale miocardului, facandu-1 incapabil sd-si mai
execute functia de pompa. In conditii normale, centrii ectopici sunt inhibati de
activitatea electricd a sistemului excitoconductor.
Cauze frecvente ale fibrilatiei ventriculare:
Sindromul Coronarian Acut.
Antiaritmice care prelungesc intervalul QT si alte medicamente
(digitala, diuretice).
Disritmii cardiace.
Dezechilibre electrolitice.
Factori de mediu (electrocutie).
Insuficienta cardiaca de orice etiologie.
Sindromul QT lung.
CMH si CMD, vulvopatii.
Cresterea activitatii sistemului nervos simpatic.
Stimulare vagala.
e Mecanismele de producere a FV pot fi:
e automatismul anormal (declansat de reducerea potentialului de repaus
in conditii de ischemie),
e postdepolarizarea precoce si tardiva,
e mecanismul de reintrare, care este in acelasi timp si cel de intretinere
a tulburarii de ritm.
Ratele de supravietuire scad cu 7-10% cu fiecare minut de raimanere a pacientului
in FV. Dupa 12 minute defibrilarea unei FV este putin posibild in lipsa
compresiunilor toracice.
Fiziopatologie
In conditii de ischemie ventriculii sunt constituiti din arii de miocard intact
(normal) care alterneazd cu arii de miocard ischemic lezat ori infarctat care



cauzeaza o depolarizare si repolarizare ventriculara haotica, asincrona, nefiind
urmatd de activitate mecanica.in anul 2002, M.Weisfeldt si L.Becker au propus
conceptul celor trei faze ale FV, care explicd schimbarile fiziopatologice din
miocardul aflat n FV. Acest concept delimiteaza trei faze: electrica, circulatorie si
metabolica. Primele doua faze au fost descrise de W.B.Kouwenhoven in 1969, care
a demonstrat in experiment pe animale ca defibrilarea aplicata in aceste faze are cel
mai mare succes.

Fazele Stopului Cardiac secundar FV

Faza electrica. 0-4 min. Dupa colaps-ischemie precoce.
In aceasta fazd a FV rezervele energetice (ATP) sunt suficiente si defibrilarea de
una singurd (fara compresiuni toracice) este capabild sd restabileascad un ritm
normal. Este necesar de a mentiona, ca initierea prompta a RCR si C creste durata
fazei electrice. Persistenta contractiilor ineficiente miocardice se asociaza cu o
scddere la minimum a presiunii de perfuzie coronariana care se soldeaza cu
epuizarea substratului energic (ATP) al miocitelor. Hipoxia tisulara de durata duce
la instalarea acidozei lactice la nivel celular. Electrocardiografic aceasta se
manifesta prin trecerea FV cu oscilatii mari in FV cu oscilatii mici.

Faza circulatorie. 4-10 min. Dupa colaps-ischemie sustinuta.
Defibrilarea in lipsa compresiunilor toracice in rare cazuri poate restabili un ritm
normal, cel mai frecvent instalandu-se AEP sau asistolia. Succesul resuscitarii in
aceastd fazad este in functie de restabilirea resurselor energetice ale miocardului.
Compresiunile toracice joaca un rol determinant in restabilirea substratului
energetic, asigurand capacitatea miocardului de a raspunde la defibrilare. Cei mai
multi pacienti cu stop cardiac sunt gasiti in faza circulatorie. Initierea prompta a
compresiunilor toracice sporeste substantial succesul defibrilarii .

Faza metabolica. Aceasta faza terminala a FV se caracterizeaza prin

scaderea substantiala a succesului defibrilarii.
Insuficientele de organe, ca rezultat al tulburarilor metabolice celulare ireversibile,
leziunile de reperfuzie si ischemice sunt dominante in aceasta faza.

Faza metabolici. >10 min. Dupa colaps-leziuni tisulare importante

cauzate de mediatori metabolici si inflamatorii.
FV duce la depletia depozitelor energetice ale miocardului (ATP) si In special in
celulele pacemaker. Depletia rezervelor energetice influenteaza insuccesul
defibrilarii si degradarea FV 1in asistolie.

Manifestari clinice

Pulsul dispare odata cu instalarea FV/pulsul poate disparea si inainte de instalarea
FV, daca precursorul ei este o TV care rapid degenereaza in FV.
Colaps, stare de inconstienta.
Respiratie agonala.



Este inceputul unui deces ireversibil, daca nu se intervine la timp si cu competenta.
Exista doua forme electrocardiografice de fibrilatie ventriculara:
cu oscilatii mari, forma care raspunde bine la socul electric si cu oscilatii mici,
forma cu un prognostic mai rezervat.
Forma cu unde fibrilatorii mari are un prognostic mai bun, deoarece se converteste
mai usor in ritm sinusal, in timp ce forma cu unde mici raspunde mult mai greu la
tratament prin electrosoc. Ca urmare, este necesara trecerea preliminara a acestei
forme in cea cu unde mari pentru a creste sansele succesului terapeutic.
FV reprezintd dezorganizarea activitatii electrice ventriculare cu o frecventa de
150-500/minut. Prin definitie, FV nu se termina spontan si conduce la deces daca
nu se intervine prompt. Apare frecvent in IM intinse, anterioare si inferioare, ECG
are un aspect haotic, dar caracteristic, fara sa se poata recunoaste ritmul, frecventa
sau complexele QRS
Durata in timp a FV scade progresiv activitatea electricd a inimii pana la disparitie.
Diminuarea rezervelor de ATP este redata pe ECG prin transformarea FV cu unde
mari intr-o FV cu unde mici, situatie insotitd si de o scadere a ratei de supravietuire
cauzata de refractaritatea la tratament in conditiile epuizarii rezervelor functionale.
In cazul FV cu unde mici, aceasta trebuie diferentiata de asistola
FLUTERUL VENTRICULAR. De rand cu aceste aritmii, se poate intalni flutterul
ventricular, care pe ECG prezinta oscilatii ample regulate, cu frecventa mai joasa
decat a fibrilatiei.Deoarece este intotdeauna o disritmie tranzitorie, care 1in
majoritatea cazurilor progreseaza spre fibrilatie ventriculara, flutterul ventricular
este considerat practic ca avand o semnificatie similara cu fibrilatia ventriculara si
necesitand aceleasi masuri terapeutice. Flutterul ventricular este practic o TV
monomortd cu frecventd foarte ridicata, in care pe traseu nu se disting undele
complexului QRS. Flutterul ventricular nu se rezolva de la sine si deterioreaza in
fibrilatia ventriculara Flutterul ventricular s1 fibrilatia ventriculara ca si tahicardia
ventriculara fara puls sunt echivalente din punct de vedere hemodinamic cu stopul
cardiac: zgomotele cardiace si pulsul carotidian lipsesc, in 10 secunde pacientul
pierde constienta. Fibrilatia ventriculara accidental-survine adeseori in
electrocutare (in conditii profesionale, dar si prin aparate electrocasnice),
intoxicatii cu CO, hipotermie severd (refrigerare), imersie, inecare, asfixie i orice
hipoxemie severa, intoxicatii (droguri simpatomimetice, antidepresive triciclice);
diselectrolitemii (hiperkaliemie) etc.
Prognosticul pe termen lung al cazurilor recuperate este bun.

FIBRILATIA VENTRICULARA PERSISTENTA
Daca FV persista, se schimba pozitia padelelor; se cauta si se trateaza orice cauza
potential reversibild; durata unui proces de resuscitare este o problema de judecata
clinica, luand in considerare circumstantele individuale de instalare a stopului si



perceptia asupra probabilitatii de succes. Este, de obicei, consideratd necesard
continuarea RCR si C atat timp cat pacientul este FV/TV fara puls.
Tahicardia ventriculara (TV)
Definitie. TV este o tahicardie, de obicei, regulatda cu frecventa 100-250/min.,
reprezentdnd o succesiune de mai mult de 3 complexe extrasistolice, originare
distal de bifurcatia fasciculului His, in tesutul specializat de conducere sau in
miocardul ventricular, ori In ambele tesuturi.
Etiologie
Cardiopatie ischemica.
Cardiomiopatii.
Insuficienta cardiaca de etiologie diversa.
Displazia aritmogena de ventricul drept.
Prolapsul de valva mitrala.
Sindromul QT lung congenital.
Iatrogen dupa:
- digitala;
- diuretice cu diselectrolitemii secundare;
- antiaritmice care prelungesc QT-ul;
- simpatomimetice mai ales izoprenalina.
TV este rezultatul unor depolarizari succesive de origine ventriculara sub
bifurcatia hisiana.
In functie de durata tulburarii de ritm, clasificarea se face:
TV nesustinuta (<30 secunde)
TV sustinutd, cu o durata mai mare de 30 de secunde si care e insotitd de
colaps hemodinamic.
Tahicardia ventriculara
ECG TV reda un traseu pe care se evidentiaza complexe QRS largi (>0,12 secunde
prin originea lor subhisiand) la intervale regulate sau aproape regulate, cu o
frecventd cuprinsd intre 100/minut si 250/minut. Identificarea undelor P prezente
cu o frecventa datd de nodul sinusal, independentd de cea a complexelor QRS largi,
traduce prezenta disociatiei atrioventriculare asociata aproape intotdeauna TV.
In functie de morfologia complexului QRS, TV se imparte: in TV monomorf3 si
TV polimorfa
Tahicardia ventriculara monomorfa si polimorfa (torsada varfurilor).
O forma particulara de TV este Torsada de varfuri, care are ca mecanism de
producere postdepolarizarea precoce in urmatoarele conditii:
QT lung (ce apare la administrarea in doze toxice a fenotiazinelor, antidepresivelor
triciclice sau haloperidolului, a antiaritmicelor de clasa IA, IC si I1I);



Bradicardie severda, boli cerebrovasculare (AVC hemoragic); Dezechilibre
hidroelectrolitice(hipocalcemie, hipomagnezemie, hipopotasemie);

Hipotermie;

Boli cardiace (miocardita, carditd reumatismala, IMA).

Torsada de varfuri este un tip specific de TV polimorfa, cu interval QT prelungit.
Se caracterizeaza prin complexe ventriculare, cu frecventa de 120-250/min. cu
aspect elicoidal, dand impresia ca complexele QRS ,,s-ar rasuci in jurul unei axe”,
de unde si denumirea de torsada a varfurilor.

Semne ECG de alarma pentru torsada varfurilor:

Bradicardie

Interval QT > 600 msec.

Unde U proeminente

EsV

Cresterea amplitudinii undei U dupa EsV

Torsada varfurilor este o forma particulara de TV polimorfa nesustinuta.
Simptomatologia depinde de frecventa si de durata tahicardiei, dar, in majoritatea
cazurilor, se manifestd prin palpitatii si episoade sincopale repetitive. Moartea este
o complicatie frecventd, in absenta tratamentului.

Imaginea ECG a torsadei de varfuri este reprezentata de complexe QRS largi ce isi
schimba treptat polaritatea si amplitudinea si au o frecventa de 120 - 250/minut.
Complexele QRS au succesiv o polaritate dominant pozitiva si dominant negativa,
trecerea de la o polaritate la alta efectuandu-se progresiv, astfel incat aspectul
realizat este de tip elicoidal, dand impresia ca complexele QRS s-ar rdsuci in jurul
unei axe.

De obicei, se termina spontan, cu recurente dupa secunde sau minute, dar poate, de
asemenea, degenera in fibrilatie ventriculara

Tratamentul

Tratamentul torsadei varfurilor necesitd elucidarea contextului clinic in care a
survenit (sindrom congenital de QT lung, medicamente, tulburari hidroelectrolitice,
insecticide organo-fosforice, bradicardie severd) cu excluderea medicamentelor
suspectate de declansarea torsadei varfurilor.

Torsada varfurilor (rasucirea varfurilor), rata variaza intre 250 si 350 pe
minut.

Identificarea cauzelor care cresc intervalul QT: stimulare auditiva excesiva,
stimulare simpatoadrenergica, medicamente antiaritmice. Pacientii trebuie sa evite
stimularile auditive stresante (sonerii, ceas desteptator, artificii §.a.), cat si
stimularile simpatoadrenergice (emotii puternice, expuneri bruste la frig, apa rece
s.a.). tratamentul de urgentd include administrarea Sulfatului de Magneziu



(preparat de electie) 2 g i.v. in 2 minute, la nevoie se poate repeta (in persistenta
sau recurenta torsadei varfurilor) dupa 10 minute.
Apoi in perfuzie 3-20 mg/min. sulfat de magneziu pentru 24 de ore, doza totala 10-
12 g.
Sulfatul de magneziu
Indicatii — a)stopul cardiac prin torsada de varfuri.
Precautii — pot fi caderi de TA la administrari rapide si bolnavii cu
insuficienta renala.
Se administreaza - a) in Stopul cardiac prin Hipomagneziemie sau Torsada
varfurilor 1 — 2 g (2-4 ml din Sol. MgSO, 50%) se dizolva in 10 ml
Sol.Glucoza 5% si se administreaza 1.V/I.O.
In Torsada varfurilor cu puls sau IMA cu hipomagneziemie — doza de
incarcare 1-2g dizolvat in 50-100 ml Sol.Glucoza 5% si de administrat I.V
lent 5-60 min,urmat de administrare a 0.5-1g in ora (de titrat pana la
jugularea torsadei).
RITMURI DE STOP CARDIAC CU INDICATIE DE DEFIBRILARE
(Fibrilatia ventriculara/Tahicardia ventriculara fara puls)
In lantul supravietuirii in fibrilatia ventriculard si in tahicardia ventriculard fara
puls (FV/TV fara puls) defibrilarea reprezinta o verigd importanta.
Defibrilarea se defineste ca oprire a FV/TV farda puls prin aplicarea unui soc
electric extern la cel mult 5 secunde de la aplicarea lui.
Socul electric determind depolarizarea miocardului, aducand toate fibrele
miocardului la acelasi nivel de polarizare si reluarea activitatii electrice normale
compatibild cu prezenta pulsului.
Secvente ale Suportului Vital Avansat Cardiac la adulti
in prezenta ritmului socabil FV/TV fara puls:
Se administreaza 1 soc (150-200 J bifazic,CER) sau (120-200 J AAC) sau
360 J monofazic.
Se initiazd imediat RCR si C timp de 2 min., incepand cu compresiuni
toracice (cinci cicluri compresiunii toracice — ventilarii de 30:2).
In persistenta FV/TV fara puls se administreaza al doilea soc si imediat se
preia RCR si C pentru 2 minute. Dacd pe monitor continud sa persiste
FV/TV fara puls, se administreaza adrenalina si imediat se aplica al treilea
$OC.
Daca FV/TV fara puls persista si dupa al treilea soc, se administreaza
intravenos amiodarond 300 mg si se aplica al patrulea soc.
Se va continua administrarea adrenalinei la fiecare 3-5 minute, alternand
medicatia — Shok-RCR si C — evaluarea ritmului.
Revenire la Circulatia Normala se evalueaza adulti



Pl si TA
Crestere brusca a Perco2>40 mm Hg
Monitoringul intraarterial — unde de presiune arteriala
Energia socului electric
Bifazic: Recomandatd doza initiala 120-200J(150-200); daca nu este
cunoscuta, de utilizat doza maxima. Al 2-lea si urmatoarele sunt echivalente,
pot fi luate in consideratie si doze mai mari
Monofazic: 360J
In tratamentul FV asigurarea calitatii RCR si C si defibrilarea sunt esentiale.
Medicamentele utilizate in tratamentul FV:
Epinefrina
Amiodarona
Lidocaina (in lipsa amiodaronet).
O FV in termeni precoci poate raspunde la un soc electric si acesti termeni au fost
stabiliti de AAC in Ghidul RCR si C (2000) pentru stopurile cardiorespiratorii in
prespital pana la 5 minute si intraspitalicesti pana la 3 minute .
Epinefrina
Epinefrina este un vasopresor- cauzeaza bronhodilatatie, creste frecventa cardiaca
si puterea contractiei cordului. In stopul cardiac epinefrina este drogul de electie
pentru proprietatile sale vasoconstrictoare (o-adrenergice). Vasoconstrictia creste
presiunea de perfuzie cerebrala si coronariand. Epinefrina poseda si efecte adverse:
cresterea necesarului miocardului in oxigen si ischemia,cauzeaza disritmii
ventriculare si dereglari miocardice postresuscitare.
Se va administra i.v. sau 1.0. si se va repeta la fiecare 3-5 minute.
Terapia cu medicamente, Adulti
Epinefrina IV/10. Doza 1 mg fiecare 3-5 min(10 ml din Sol. De 1:10 000)
Amiodarona IV/IO. Doza initiala 300 mg in bolus. A doua doza:150 mg.
Cai aeriene Protezate
Intubatie endotraheala
Capnografia pentru confirmarea s$i monitorizarea amplasarii tubului
endotraheal
8-10 respiratii in minut cu compresiuni toracice neintrerupte
Amiodarona
Indicatii:a)FV/TV fard puls care nu raspund la soc electrictRCRs1 C, si
vasopresori;b)TV instabila hemodinamic sau recurenta.
Precautii — a)administrarea rapidd poate cauza hipotensiune, dozele cumulative
>2.29 in 24 ore se asociaza cu hipotensiune semnificativa; b)de nu administrat cu
alte preparate care prelungesc intervalul QT(exp. Procainamida);c)perioada de



eliminare din organism este extrem de mare(perioada de injumatatire este de 40

zile)

Se administreaza Sol.Amiodarona 300 mg 1.V. timp de 20 minute in bolus,cate 15

mg. in min.La necesitate se poate de repetat in doza de 150 mg timp de 10 min.
Lidocaina

Lidocaina.Doza initiala, TV monomorfa, in FV/TV fara puls - 1-1,5 mg/kg i.v./i.o0.

in bolus. Se poate repeta in doze de 0,5-0,75 mg/kg la 5-10 minute in bolus. Doza

cumulativa nu trebuie sa depaseasca 3 mg/kg. Doza de mentinere - 1-4 mg/min.

Doza intratraheala - 2-3 mg (2-2,5 doze i.v.).

RITMURI DE STOP CARDIAC CARE NU SE DEFIBRILEAZA
Asistolia. Reprezinta rtmul de stop cardiorespirator, care traduce o lipsa
totald a activitatii electrice a cordului §i are un prognostic rezervat, rata de
supravietuire fiind doar de 1-2%.

Pe ECG asistolia este reprezentatd de linie sinusoidala (nu izoelectricd)

compusa din mici unde formate de depolarizarile de mica intensitate ale

musculaturii scheletice si trebuie diferentiata de FV cu unde mici

Asistolie cu ,,unde P”
Asistolia este cea mai dificila aritmie din perspectiva tratamentului. Se poate spera
convertirea ei intr-o fibrilatie ventriculara.
Asistolia numitd §i asistolie ventriculard se caracterizeaza prin lipsa activitatii
electrice ventriculare
Asistolie.

Pe ECG nu se observi nici o activitate electrici. Inainte de a diagnostica asistolia,
se vor controla legaturile ECG (electrozi, cabluri, care pot fi deconectate), aspectul
traseului Tn mai multe derivatii (DI, DII, DIII), amplitudinea complexelor QRS.

Activitate electrica fara puls — disociatie electromecanica
AEP entitate patologica particulara a stopului cardiorespirator, caracterizatd prin
asocierea dintre o activitate electricd prezenta (alta decat FV/TV farad puls) si lipsa
activitatii mecanice a miocardului ventricular. Activitatea electrica fara puls
constituie o situaie clinicA s1 nu o disritmie specifica. Investigatiile
ultrasonografice si masurile presiunilor in cavitatile cordului prin cateterism au
demonstrat si prezenta contractiilor cordului, dar care fiind atat de slabe, nu sunt
capabile sa produca un puls palpabil si o TA detectabila.

Cauze frecvente de DEM

Hipovolemia

Pneumotoraxul cu supapa (sufocant)

Tamponada cardiaca

Embolismul pulmonar, tromboza coronariana

Insufi cienta cardiaca severa cauzata de:



 Infarctul sau angina pectorald instabila
* Miocardita
* Depresia toxicd a miocardului
Socul sever de orice etiologie
Hipoxia
Acidoza
Hipercapnia severa
Cardiotoxicitatea cauzata de:
» Antidepresivele triciclice
» [B-blocante
* Blocante ale canalelor de calciu
Hipoglicemie
Hipotermia
Hiperpotasemia sau hipopotasemia

In aceasta forma de stop cardiac sunt incluse urmitoarele ritmuri:
Disociatia  electromecanicda (disociatia electromecanica Tnseamnd activitate
electrica normala, fard puls - activitate mecanica absenta):
ritmul idioventricular;
ritmuri ventriculare de scapare;
bradiasistolia;
ritmuri idioventriculare postdefibrilare.
Orice ritm organizat fard puls este definit ca activitate electricad fara puls.
« Criterii ECG. Ritmul - activitate electrica organizata (non FV/TV fara puls),
cu complexe QRS inguste < 0,10 mm sau largi > 0,12 mm, frecvente > 100
in min. sau rare < 60 in min. Poate fi cu unde fine (etiologie extracardiaca)
sau unde mari (frecvent de etiologie cardiacd), de asemenea, pot fi unde
incetinite (etiologie cardiaca) sau frecvente (preponderent de etiologie
noncardiaca).
Caracteristicile ECG ale AEP sunt variabile. Prin definitie AEP poate
prezenta orice ritm cardiac organizat in lipsa pulsului.
Manifestari clinice ale activitatii electrice fard puls:
colaps;
inconstienta;
respiratie agonald sau apnee;
pulsul nu se determina (TA sistolica foarte joasa, poate fi uneori
prezenta in asa - numita pseudo-AEP).



CAUZE DE STOP CARDIORESPIRATOR POTENTIAL
REVERSIBILE

In managementul oricarui stop cardiorespirator este indicatd evaluarea si cautarea

cauzelor potential reversibile sau a factorilor agravanti. Tratarea acestora poate
influenta succesul resuscitarii. Din punct de vedere didactic, acesti factori sunt
impartiti in doud grupe, in functie de litera initiald: S Hsi 5 T.

Cei5H

Hipoxia poate fi evitatd prin ventilatia cu O, 100% si pozitionarea corectd a
sondei de intubatie orotraheala verificata prin miscarile peretelui toracic si
prezenta murmurului vezicular bilateral.

Hiperionia(acidoza)

Hipovolemia este o cauza frecventd de AEP, indusa, de obicei, de o
hemoragie severa, aparuta in context traumatic sau nontraumatic. Atitudinea
terapeutica ce se impune este inlocuirea rapida a pierderilor de volum
intravascular asociat cu controlul chirurgical al hemoragiei.

Hiperkaliemia, hipokaliemia, hipocalcemia, acidemia si alte dezechilibre
metabolice sunt decelate prin teste biochimice sau sunt sugerate de istoricul
medical (de exemplu, insuficienta renald) si aspectul ECG in 12 derivatii.
Hipotermia poate fi sugeratd de istoricul clinic sau printr-o examinare rapida
a unui pacient incongtient. Pentru a masura temperatura centrald si a
confirma diagnosticul este necesar un termometru care poate masura si
temperatura sub 35°C, frecvent, inecul se asociaza cu hipotermia

Cei 5T
e Pneumotoraxul compresiv (sufocant) poate fi cauza primard de DEM sau

poate fi complicatia unei incercari de abord venos central. Diagnosticul este
clinic. Atitudinea terapeutica ce se impune este decompresiunea rapida pe ac
si inserarea unui dren toracic.

Tamponada cardiacd presupune un diagnostic clinic dificil; semnele tipice
sunt hipotensiunea si distensia jugularelor, semne care pot fi mascate prin
stopul cardiac in sine. SCR produs prin traumatismul toracic penetrant este
inalt sugestiv pentru tamponada cardiacd si reprezintd indicatie de
pericardiocenteza pe ac sau toracotomie intraresuscitare.

Toxice: n absenta istoricului specific de ingestie accidentala sau voluntara
de substante toxice sau medicamente, diagnosticul de certitudine este stabilit
doar prin teste de laborator. Daca este posibil, antidotul se administreaza in
timpul resuscitarii, insa de cele mai multe ori tratamentul este suportiv.
Tromboembolismul pulmonar masiv este cauza cea mai frecventa de
obstructie circulatorie mecanicd. TEP este indicatie pentru tromboliza
intraresuscitare.



e Tromboza coronariand(IMA).
INDICATORII DEBITULUI SANGVIN INIDECAT iN RCR si C

Tehnici de monitorizare Indicatori

Puls la artera carotida sau femurala ori | Nu se palpeaza
brahiala la copii sub 1 an

PPC (presiunea de perfuzie coronara) < 15 mm Hg

ETco < 10 mm Hg Tnainte de administrarea
vasopresoarelor

ScvOor < 40%

in prezenta ritmurilor non - socabile (AEP sau asistolie)
Se initiazd imediat RCR si C timp de 2 minute (cinci cicluri de compresiunii
toracice — ventilarii de 30:2);
Se administreaza 1 mg adrenalina intravenos la fiecare 3-5 minute;
Se preia imediat RCR si C 30:2 timp de 2 minute;
Se vor continua masurile de RCR si C pana la restabilirea activitatii cardiace sau
decesul pacientului.
in AEP protocolul prevede:
RCR si C 30:2 timp de 2 minute;
administrarea adrenalinei 1 mg la fiecare 3-5 minute;
tratament etiologic (cauze reversibile).;
Asigurarea calitatii RCRsiC adulti
a. Compresii puternice (amplituda 5 cm) si frecvente (100-120 in min.) si de
asigurat revenirea cutiei toracice
Minimalizarea pauzelor de intrerupere a compresiunilor toracice sub 10 sec.
De exclus insuflatiile excesive
Rotatia la fiecare 2 min. a reanimatorilor
Daca nu sunt protezate caile aeriene: raportul compresiuni-ventilari 30:2
Capnografia cantitativd: dacd Petcoo<I0 mm Hg, necesitd ameliorare
calitatea RCRsiC
g. Presiunea intraarteriald. Daca presiunea diastolici<20 mm Hg, necesita
ameliorare calitatea RCRsiC.

-~ ® O 0 T




Componentele Lantului de Supravetuire in stopul

Cardio-Respirator adulti

1. Recunoasterea imediatd a stopului cardiac si activarea (alarmarea)
serviciului de urgenta 903 (112)

ok W

RCR si C prompta cu accente pe compresiuni toracice
Defibrilare rapida timp de 3-5 minute

Suport Vital Avansat efectiv

Asistenta post-resuscitare integrata.

INGRIJIREA POSTRESUSCITARE INTEGRATA
Ingrijirea postresuscitare integrati constituie ultima veriga a Resuscitirii Cardio -

Respiratorii s1 Cerebrale si include, in principal, o resuscitare metabolico-
cerebrala, axata pe tratamentul sindromului de postresuscitare si reperfuzie.
Conform constatarilor lui P.Safar, sindromul de reperfuzie se instaleaza in cazul

cand:

stopul cardiac cauzeaza absenta circulatieri cerebrale;
reanimarea cardiorespiratorie determind un debit cardiac si cerebral

scazut;

sindromul de reperfuzie determind leziuni de reoxigenare.
DEZECHILIBRELE HOMEOSTAZICE POSTRESUSCITARE

Categorii de dezechilibre

Manifestari clinice

Hemodinamice

Disfunctie miocardica.

Sindrom de debit cardiac scazut.

Crestere tranzitorie a enzimelor miocardice.
Instabilitate hemodinamica.

Tulburari de ritm.

Neurologice

Coma.

Perioada de hiperemie cerebrald, urmata de reducerea
fluxului sangvin cerebral.

Hipertermie de origine centrala.

Convulsii.

Respiratorii

Disfunctie ventilatorie.
Tulburari de oxigenare sangvina.

Metabolice

Acidoza metabolica.
Hiperglicemie.

Algoritmul asistentei postresuscitare integrat:i

Doze/Detalii
Ventilare/Oxigenare




De a exclude ventilarea excesiva
De a incepe cu 10-12 respiratii/min. si de a titra pana la Percoz = 35-40 mm Hg
De a titra (dozat) FiO; pana la minimul necesar de asigurare SpO; > 94%
Bolus IV
1-2 | sol. NaCl 0,9% sau Ringher lactat
Daca se recurge la hipotermia indusa terapeutic, de a utiliza fluide reci pana la 4°C
Infuzii IV de Epinefrina (Adrenalina):
0,1-0,5 pg/kg in minut (la un subiect adult de 70 kg : 7-35 pug in minut)
Infuzie IV de Dopamina
50-10 pg/kg in minut
Infuzie I'V de Norepinefrina (Noradrenalina)
0,1-0,5 ug/kg in minut (la un subiect adult de 70 kg : 7-35 pg in minut)
Cauze prevenibile adulsi si/copii
Hipovolemie
Hipoxie
Acidoza (hiperionie)
Hipo-/hyperkaliemie
Hipotermie
Pneumotorace compresiv (sub presiune, cu supapa)
Tamponada cardiaca
Toxice
Tromboembolie pulmonara
Tromboza coronariana
Nota: RCSS — restabilirea circulatiei sangvine spontane, IV — intravenos,
10 —intraosos, IMA — infarct miocardic acut, SCA-STEMI - sindrom
cronarian acut — infarct miocardic cu elevatia segmentului ST, SVAC —
suportul vital avansat cardiac, ECG — electrocardiograma.
De a asigura monitorizarea ECG incepand cu locul victimei si de continuat
pe timpul transportului si in sectiile de terapie intensiva;
De a asigura obiectivul terapeutic al compensarii volemice in mentinerea
TAs > 90 mm Hg sau TAM > 65 mm Hg;
De a administra i.v. in bolus sol. NaCl 0,9% - 1-2 1. In caz de indicatii
clinice ale hipotermiei induse terapeutic de a utiliza fluidele cu o
temperatura de 4°C;
De a administra epinefrind 0,1-0,5 pg in minut (la un adult de 70 kg : 7-3,5
pg in minut) i.v. in perfuzie pana la obtinerea obiectivului terapeutic al TAS
> 90 mm Hg sau TAM > 65 mm Hg;



De a administra dopamina 5-10 pg/kg in minut i.v. in perfuzie pana la
obtinerea obiectivului terapeutic al TAs > 90 mm Hg sau TAM > 65 mm
Hg;

De a administra norepinefrind 0,1-0,5 pg/kg in minut (la un adult de 70 kg :
7-35 pug in minut) i.v. In perfuzie pana la obtinerea obiectivului terapeutic al
TAs > 90 mm Hg sau TAM > 65 mm Hg;

Suportul Vital Bazal Adulti

Daca victima nu reactioneaza, este inconstienta

Deschide caile aeriene, vezi, ascultd, simte timp de 10 sec pentru a decide
daca victima respira

Daca victima respira — pozitie de siguranta

Daca victima nu respira — 30 compresiuni toracice, amplituda
compresiunilor 5 cm si nu mai mult de 6 cm cu o frecventad de cel putin 100-
120 1n min. , dar nu mai mult de 120.

Doua respiratii timp de 5 sec., o insuflatie in timp dureaza 1 sec.

Raportul compresiuni —ventilari este de 30:2

Pentru a preveni oboseala reanimatorul se schimbacu locurile la fiecare 2
min de compresiuni sau chear mai des.

Cadrele medico-sanitare instruite vor determina pulsul la artera carotida.
Starea de inconstientd, lipsa pulsului si a respiratiei sau a respireatiel
gasping sunt indicatii pentru RCRsiC
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