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Obiective:

Ritmurile socabile in cazul disritmiilor fatale
Tahicardia ventriculara fara puls

Fibrilatia ventriculara

Ritmurile non-socabile in cazul disritmiilor fatale
Asistolia

Activitatea electrica fara puls

Tratamentul sindromului postresuscitare

Etapa de prespital inregistreaza cel mai mare risc de deces al pacientului in primele 3-4 ore prin

aritmii maligne: fibrilatie ventriculara, tahicardie ventriculara fara puls, asistola.

Din pacientii cu SCA 25% przinta STEMI si 75% API/NSTEMI
Complicatiile Precoce ale IMA

Tahicardia sinusala

Bradicardia sinusala(10-15%)

Fibrilatia atriala(15%)

Extrasistole ventriculare

Tahicardia ventriculara nesustinuta(20-40%)

Fibrilatia ventriculara(8-10%)

Blocurile atrio-ventriculare,mai ales in infarctele inferioare(5%)

Moartea subita

Socul cardiogen

In. ventriculara stanga

In. ventriculara dreapta

TEP

Tromboembolismul sistemic(5-6%)

AVC

Angina pectorala precoce postinfarct,in primele 2 saptamani dupa infarct

Ruptura cordului

Tahicardia ventriculara (TV) Definitie. TV este o tahicardie, de obicei, regulata cu
frecventa 100-250/min., reprezentand o succesiune de mai mult de 3 complexe extrasistolice,
originare distal de bifurcatia fasciculului His, 1n tesutul specializat de conducere sau in
miocardul ventricular, ori in ambele tesuturi

Etiologia Tahicardiei ventriculare
e Cardiopatie ischemica, SCA.

Cardiomiopatii.
Insuficienta cardiaca de etiologie diversa.
Displazia aritmogena de ventricul drept.
Prolapsul de valva mitrala.
Sindromul QT lung congenital.
latrogen dupa:

- digitala;



- diuretice cu diselectrolitemii secundare;
- antiaritmice care prelungesc QT-ul;
- simpatomimetice mai ales izoprenalina.



Clasificarea ECG aTahicardie ventriculara ( TV)
O TV nesustinuta (Durata< 30 secunde):

1. Monomorfa

2. Polimorfa

o

TV sustinuta (Durata > 30 secunde):

1. Monomorfa - bétai de origine ventriculara cu configuratia complexului QRS

stabila

2 Polimorfa - batai de origine ventriculard cu configuratia complexului QRS variabiléd
si lungime de ciclu intre 600 si 180 msec.

o

o

o

TV bidirectionalda - TV cu alternantd bataie-cu-bataie a QRS in plan frontal, adesea
asociata toxicitdtii digitalice.

TV cu reintrare prin segmentul His-Purkinje) — TV cu reintrare prin segmentul His-
Purkinje, de obicei asociata cardiomiopatiilor si BRS

Torsada varfurilor — caracterizata prinTV asociatd cu QT lung cu aspect
electrocardiografic de ,rasucire” a varfurilor complexelor QRS 1in jurul liniei
izoelectrice n timpul aritmiei.

Fluter ventricular - aritmie ventriculara regulatd (variabilitate a lungimii de ciclu sub
30 msec) cu aproximativ 300 bpm, cu aspect monomorf; fard interval izoelectric ntre
complexe QRS succesive.

Fibrilatie ventriculard - ritm ventricular rapid, de obicei peste 300 bpm (lungime de
ciclu sub 180 msec), neregulat cu variabilitate marcatd a lungimii de ciclu,
morfologiei si amplitudinii QRS.

Tn functie de morfologia complexului QRS, TV se clasifica:

TV monomorfa;

TV polimorfa.
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TV monomorfa TV polimorfa

Simptomele importante care apar intr-o TV sunt sincopa, palpitatiile si dispneea, aceasta
aritmie maligna asociindu-se cu moartea subitd, cu unele exceptii.

Cauza cea mai frecventa a acestei aritmii o constituie cardiopatia

ischemica iar cicatricea miocardica substratul circuitului de reintrare.



Adesea, dar nu intotdeauna, se insoteste de degradare hemodinamica mai ales daca functia
ventriculului stang este diminuata si frecventa aritmiei este mare. Daca TV determina
semne si simptome de instabilitate hemodinamica atunci se impune tratament in urgenta

Aritmii ventriculare induse medicamentos.

Chinidina — rata incidentei Torsadei varfurilor 1,5%, de regula dupa o saptamana de
tratament.Risc crescut si la administrare de de procainamida, sotalol, ibutilide.Dintre preparatele
care cresc durata intervalului QT, risc mai scazut de incidenta a torsadei de varfuri in tratamrntul
cu amiodarona.

Toxicitatea digitalica induce tahicardie ventriculara fasciculara bidirectionald. Mecanismul
constd in supraincarcarea cu Ca intracelular rezultata din inhibarea ATP-azei Na/K.Aceasta
tahicardie isi are originea la nivelul fasciculelor posterior si anterior ale ramului stang, avand
morfologie tip BRD cu axa QRS in plan frontal alterndnd de la complex la complex. Tratamentul
— corectare hidroelectrolitica si perfuzie endovenoasa de fragmente Fab digoxin — specifice.
Anticorpii leaga moleculele de digoxina si efectul toxic este indepartat timp de o ora.

Semne de instabilitate hemodinamica in tahicardiile ventriculare
Hipotensiune

Alterarea acuta a statusului mental

Semne de soc

Dureri ischemice toracice

Insuficienta cardiacd acuta

ECG TV reda un traseu pe care se evidentiaza complexe QRS largi (>0,12 secunde prin originea
lor subhisiana) la intervale regulate sau aproape regulate, cu o frecventa cuprinsa intre 1200/minut
si 250/minut. ldentificarea undelor P prezente cu o frecventa data de nodul sinusal, independenta
de cea a complexelor QRS largi, traduce prezenta disociatiei atrioventriculare asociata aproape
intotdeauna TV.
* Torsada de varfuri 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 severa, boli cerebrovasculare (AVC hemoragic); Dezechilibre
hidroelectrolitice(hipocalcemie, hipomagnezemie, hipopotasemie);
* Hipotermie;
» Boli cardiace (miocardita, cardita reumatismala, IMA).

Torsada varfurilor este o forma particulara de TV polimorfa nesustinuta, 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 (Figura )



Fig. Torsada varfurilor la un pacient cu bloc total de AV

De obicei, se termina spontan, cu recurente dupad secunde sau minute, dar poate, de
asemenea, degenera in fibrilatie ventriculara. Simptomatologia depinde de frecventa side
durata tahicardiei, dar, in majoritatea cazurilor, se manifesta prin palpitatii si episoade
sincopale repetitive. Moartea este o complicatie frecventa, in absenta tratamentului.
Tratamentul torsadei varfurilor necesita elucidarea contextului clinic Tn care a survenit
(sindrom congenital de QT lung, medicamente, tulburari hidroelectrolitice, insecticide
organo-fosforice, bradicardie severd) cu excluderea medicamentelor suspectate de
declansarea torsadei varfurilor.

Pacientii trebuie sa evite stimularile auditive stresante (sonerii, ceas desteptator, artificii
s.a.), cat si stimularile simpatoadrenergice (emotii puternice, expuneri bruste la frig, apa
rece s.a.). tratamentul de urgenta 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.

Atropina 1-3 mg i.v., isoproterenol (cu prudenta la coronarieni).Se dizolva o fiola de 0,2
mg in 10 ml solutie, NaCl 0,9% si se administreaza 2-3 ml (0,04-0,06 mg) sub control
ECG, cand torsada varfurilor a fost conditionatd de un bloc AV total sau de o bradicardie
severa.

Pe termen lung sunt indicate beta-blocantele ih doze maxime tolerate pacientilor cu
antecedente familiale de moarte subita sau aritmii ventriculare grave resuscitate.
Cardiostimularea externa temporara este indicata in torsada varfurilor instalata pe fundal
de bradicardie severa sau bloc AV total.

Socul electric extern este indicat pacientilor care nu raspund la administrarea sulfatului
de magneziu sau in situatiile cand torsada varfurilor produce instabilitate si degradare
hemodinamica.

Fibrilatia ventriculara Fibrilatia ventriculard reprezinta 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
raspanditi difuz In masa miocardului ventricular.

Acesti centri isi exacerbeaza zonele ce duc la contractii parcelare ale miocardului,
facandu-1 incapabil sd-si mai execute functia de pompa.

Tn conditii normale, centrii ectopici sunt inhibati de activitatea electrica a sistemului
excitoconductor.

FV primara — aceasta apare pe un cord indemn, recunoscand ca mecanism de producere
hipoxia (frecvent intalnita la copit).

FV secundara este consecinta unei alterari severe a miocardului ventricular — insuficienta
cardiaca terminald, ischemie severa, degenerescenta a starii terminale ca uremia,
neoplasmele, insuficienta hepatica in care alterarile echilibrului hidroelectric si acido-
bazic sau starea de toxemie severa nu permit mentinerea unei activitati electrice cardiace
normale



Etiologie Cauze frecvente ale fibrilatiei ventriculare:
e Sindromul Coronarian Acut.
e Antiaritmice care prelungesc intervalul QT sialte 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.
e Stimulare vagala.
Mecanismele de producere a FV pot fi:
» automatismul anormal (declansat de reducerea potentialului de repaus in conditii
de ischemie),
» postdepolarizarea precoce si tardiva,
* 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 ramanere a pacientului in FV.
Dupa 12 minute defibrilarea unei FV este putin posibila in lipsa compresiunilor toracice.
 Fiziopatologie In conditii de ischemie ventriculii sunt constituiti din arii de miocard
intact (normal) care alterneaza cu arii de miocard ischemic lezat ori infarctat care
cauzeaza o depolarizare si repolarizare ventriculara haotica, asincrona, nefiind urmata de
activitate mecanica. 1nanul 2002, M.Weisfeldt si L.Becker au propus conceptul celor trei
faze ale FV, care explica schimbarile fiziopatologice din miocardul aflat in 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.

Tn momentul instalarii FV apare sincopa si pierderea de constientd cu caderi ale
pacientului, daca bolnavul este n ortostatism. Dupa 30-60 de secunde apar convulsii ca
expresie a ischemiei cerebrale. Cianoza este rezultarul opririi circulatiei si a insuficientei
respiratorii.
Fibrilatia ventriculara accidentala. Survine adeseori in electrocutare (in conditii
profesionale, dar si prin aparate electrocasnice), intoxicatii cu CO, hipotermie severa
(refrigerare), imersie, inecare, asfixie si orice hipoxemie severa, intoxicatii (droguri
simpatomimetice, antidepresive triciclice); diselectrolitemii (hiperkaliemie) etc.
» Prognosticul pe termen lung al cazurilor recuperate este bun
Obiectiv se inregistreaza disparitia pulsului si abolirea zgomotelor cardiace, iar
presiunea arteriald nu se determina.
ECG inregistreaza un traseu cu unde neregulate, frecventa complexelor QRS 150-
500/min. si durata fiecarui complex de peste 120 msec., cu amplitudine variabila, pe care
nu se pot distinge complexe QRS, segmente ST sau unde T, fiind inlocuite cu oscilatii
rapide neregulate ca morfologie, durata si amplitudine
Exista doua forme electrocardiografice de fibrilatie ventriculara:

a) cu oscilatii mari, forma care raspunde bine la socul electric si

b) cu oscilatii mici, forma cu un prognostic mai rezervat.

Forma cu unde fibrilatorii mari are un prognostic mai bun, deoarece se converteste mai
usor Tn ritm sinusal, Tn 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.
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Fig. Fibrilatie ventriculara (FV) cu oscilatii mari (cu inaltimea undelor >3 mm).

Durata in timp a FV scade progresiv activitatea electrica a inimii pana la disparitie.
Diminuarea rezervelor de ATP este redata pe ECG prin transformarea FV cu unde mari
ntr-o FV cu unde mici, situatie insotita si de o scadere a ratei de supravietuire cauzata de
refractaritatea la tratament in conditiile epuizarii rezervelor functionale.

Tn cazul FV cu unde mici, aceasta trebuie diferentiata de asistola.
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Fig. Fibrilatie ventriculara (FV) cu oscilatii mici (cu inaltimea undelor <3 mm).

De rand cu aceste aritmii, se poate ntalni flutterul ventricular, care pe ECG prezinta oscilatii ample
regulate, cu frecventa mai joasa decat a fibrilatiei.
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Fig. Fluterul ventricular



Deoarece este intotdeauna o disritmie tranzitorie, care in majoritatea cazurilor
progreseaza spre fibrilatie ventriculara, flutterul ventricular este considerat practic ca
avand o semnificatie similara cu fibrilatia ventriculara si necesitdnd aceleasi masuri
terapeutice.

Flutterul ventricular este practic 0 TV monomorta cu frecventa foarte ridicata, in care pe
traseu nu se disting undele complexului QRS.

Fluterul ventricular reprezinta tulburari de ritm in care activitatea electrica ventriculara
are o frecventa mai redusa, circa 200-350/min., este mai regulata, astfel incat uneori
poate exista si 0 oarecare activitate mecanica a cordului. In flutterul ventricular
ventriculii se contracta la o rata foarte inaltd, incat nu se pot umple deloc cu sange si
astfel nu exista debit cardiac. Flutterul ventricular nu se rezolva de la sine si deterioreaza
in fibrilatia ventriculara. Flutterul ventricular si 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.

Daca FV persista, se schimba pozitia padelelor; se cauta si se trateaza orice cauza
potential reversibila; durata unui proces de resuscitare este 0 problema de judecata
clinica, luand in considerare circumstantele individuale de instalare a stopului si perceptia
asupra probabilitatii de succes.Este, de obicei, considerata necesara continuarea RCR si C
atat timp cat pacientul este FV/TV fara puls.

Secvente ale Suportului Vital Avansat Cardiac la adulti

Tn 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 initiaza imediat RCR si C timp de 2 min., incepand cu compresiuni toracice (cinci
cicluri compresiunii toracice — ventilarii de 30:2).

Tn persistenta FV/TV fara puls se administreaza al doilea soc si imediat se preia RCR si C
pentru 2 minute.aca pe monitor continua sa persiste FV/TV fara puls, se administreaza
adrenalina si imediat se aplica al treilea soc.

Daca FV/TV fara puls persista si dupa al treilea soc, se administreaza intravenos
amiodarona 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

RITMURI DE STOP CARDIAC CU INDICATIE DE DEFIBRILARE
(Fibrilatia ventriculari/Tahicardia ventriculara fara puls)

Tn lantul supravietuirii in fibrilatia ventriculara si in tahicardia ventriculara fara puls
(FV/TV fara puls) defibrilarea reprezinta o verigd importanta.

Defibrilarea se defineste ca oprire a FV/TV fara puls prin aplicarea unui soc electric
extern la cel mult 5 secunde de la aplicarea lui.

Socul electric determina depolarizarea miocardului, aducand toate fibrele miocardului la
acelasi nivel de polarizare sireluarea activitatii electrice normale compatibila cu prezenta
pulsului .

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



Cauze

Pe ECG asistolia este reprezentatd de linie sinusoidald (nu izoelectricd) compusa din mici unde
formate de depolarizarile de mica intensitate ale musculaturii scheletice si trebuie diferentiata de
FV cu unde mici . Asistolia este cea mai dificila aritmie din perspectiva tratamentului. Se
poate spera convertirea ei intr-o fibrilagie ventriculara. Asistolia numita si asistolie
ventriculard se caracterizeaza prin lipsa activitatii electrice ventriculare

Pe ECG nu se observa nici 0 activitate electrica. Tnainte de a diagnostica asistolia, se vor
controla legaturile ECG (electrozi, cabluri, care pot fi deconectate), aspectul traseului in
mai multe derivatii (DI, DII, DIII), amplitudinea complexelor QRS.

Asistolia . Traseul ECG poate fi o linie sinusoidald ondulata sub forma de valuri, sau o
activitate electrica atriald cu unde P prezente, dar cu absenta complexelor QRS.
Diferentiind asistolia adevarata de fibrilatia ventriculara cu unde fine, medicul va
considera pacientul in asistolie din start in doua situatii:

a) daca pacientul a intrat n asistolie in prezenta personalului medical de la un alt ritm,
cum ar fi blocul atrio-ventricular de grad Il1;

b) daca pacientul prezinta un ritm cu unde P, fara unde QRS.

Tn rest va fi consideratd o FV cu unde foarte fine, situatie care nu se va defibrila, dar se
vor continua compresiile toracice si ventilarea in raport de 30 : 2.

Fig. Asistolie cu ,,unde P”

Activitate electrica fara puls — disociatie electromecanici
AEP entitate patologica particulara a stopului cardiorespirator, caracterizata prin
asocierea dintre o activitate electrica prezenta (alta decat FV/TV fara puls) si lipsa
activitatii mecanice a miocardului ventricular.
Activitatea electrica fara puls constituie o situatie clinica si 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 0 TA detectabila.

frecvente de DEM

Hipovolemia
Pneumotoraxul cu supapa (sufocant)
Tamponada cardiaca
Embolismul pulmonar, tromboza coronariana
Insufi cienta cardiaca severa cauzata de:
* Infarctul sau angina pectorala instabila
* Miocardita
» Depresia toxica a miocardului
Socul sever de orice etiologie
Hipoxia



« Acidoza
* Hipercapnia severa
+ Cardiotoxicitatea

* Antidepresivele triciclice

* pB-blocante

» Blocante ale canalelor de calciu

* Hipoglicemie
* Hipotermia
» Hiperpotasemia sau hipopotasemia
Pseudo-AEP
Tn aceasta forma de stop cardiac sunt incluse urmatoarele ritmuri:

+ ritmul idioventricular;

* ritmuri ventriculare de scapare;

* Dbradiasistolia;

 ritmuri idioventriculare postdefibrilare.

» Orice ritm organizat fara puls este definit ca activitate electrica 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 cardiacd) sau frecvente
(preponderent de etiologie noncardiaca).

Manifestari clinice ale activitatii electrice fara puls:

» colaps;

* Inconstienta;

* respiratie agonala sau apnee;

» pulsul nu se determina (TA sistolica foarte joasa, poate fi uneori prezenta in asa -

numita pseudo-AEP).

AEP (DEM) sau cordul ineficace , se atesta atunci cand pe ecranul monitorului se observa un

ritm care Tn mod normal ar trebui sa fie asociat cu un debit cardiac, insa pacientul prezinta semne

clinice ale stopului cardiac, reprezentate prin inconstienta si lipsa pulsului si a batailor cardiace.
Cauzele frecvente ale DEM-AEP sunt:




Cei 6T

Pneumotoraxul compresiv (sufocant) poate fi cauza primara 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 cardiaca 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 cardiaca si reprezinta indicatie de pericardiocenteza pe ac sau toracotomie
intraresuscitare.

Toxice: 1n 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 n timpul resuscitarii, insa de cele
mai multe ori tratamentul este suportiv.

Tromboembolismul pulmonar masiv este cauza cea mai frecventa de obstructie
circulatorie mecanica. TEP este indicatie pentru tromboliza intraresuscitare.

Tromboza coronariana(IMA)

Trauma — Chirurgie, Compensare volemica, transfuzii de sange

Cei7H

Hipoxia poate fi evitata prin ventilatia cu O, 100% si pozitionarea corecta a sondei de

intubatie orotraheala verificata prin miscarile peretelui toracic si prezenta murmurului
vezicular bilateral. Ventilare optima. oxigenoterapie

Hiperionia(acidoza) — Ventilare,bicarbonat, corectia cauzelor

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
nlocuirea rapida a pierderilor de volum intravascular asociat cu controlul chirurgical al
hemoragiei.

Hiperkaliemia - sugerata de istoricul medical (de exemplu, insuficienta renala) si
aspectul ECG in 12 derivatii cu unde T inalte si ascutite. Se va administra
Glucoza,Insulind/Bicarbonat

Hipotermia poate fi sugerata de istoricul clinic sau printr-o examinare rapida a unui
pacient inconstient. Pentru a masura temperatura centrala si a confirma diagnosticul este
necesar un termometru care poate masura si temperatura sub 35°C, frecvent, inecul se
asociaza cu hipotermia.Reincélzire,glucaza,tiamina.

Hipoglicemia — De administrat 2 ml/kg Sol.Glucoza 50% i.v. in bolus

Hipokaliemia — Pe ECG Unda T aplatisata sau inversata (negativa), intervalul QT
prelungit, - se va administra cu nprecautie KCl i.v.

Tn prezenta ritmurilor non - socabile (AEP sau asistolie)
* se initiaza 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;
» e 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.

Tn AEP protocolul prevede:
* RCR i C 30:2 timp de 2 minute;
» administrarea adrenalinei 1 mg la fiecare 3-5 minute;
» tratament etiologic (cauze reversibile).



A8|gu rarea calitatii RCRsiC adulti
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 cantitativa: daca P ETCO2<1O mm Hg, necesita ameliorare calitatea RCRsiC

* Presiunea intraarteriala. Daca presiunea diastolica<20 mm Hg, necesita ameliorare
calitatea RCRsiC
ingrijirea postresuscitare integrati constituie ultima verigi a Resuscitirii Cardio -
Respiratorii si 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 determina un debit cardiac si cerebral scazut;

sindromul de reperfuzie determina leziuni de reoxigenare

Asistenta postresuscitare in stopul cardiorespirator

are drept scop:

« de aasigura monitorizarea ECG Tincepand cu locul victimei si de continuat pe timpul
transportului si in sectiile de terapie intensiva,

+ de a asigura obiectivul terapeutic al compensarii volemice Tn mentinerea TAS > 90 mm
Hg sau TAM > 65 mm Hg;

« de aadministra i.v. In bolus sol. NaCl 0,9% - 1-2 I. Tn caz de indicatii clinice ale
hipotermiei induse terapeutic de a utiliza fluidele cu o temperatura de 4°C;

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

Bibliografie
1. Ghidul European de Resuscitare Cardiorespiratorie si Cerebrala 2015

2.Gh. Ciobanu Resuscitarea Cardiorespiratorie si Cerebrala V.I.,11.,2014.



	Universitatea de Stata de Medicină și Farmacie ”NicolaeTestemițanu”
	Complicațiile Precoce ale IMA
	Etiologia Tahicardiei ventriculare
	Aritmii ventriculare induse medicamentos:
	Semne de instabilitate hemodinamică în tahicardiile ventriculare
	Fig. Fibrilaţie ventriculară (FV) cu oscilaţii mari (cu înălţimea undelor > 3 mm).
	Fig. Fibrilaţie ventriculară (FV) cu oscilaţii mici (cu înălţimea undelor < 3 mm).
	Secvenţe ale Suportului Vital Avansat Cardiac la adulţi
	RITMURI DE STOP CARDIAC CU INDICAŢIE DE DEFIBRILARE
	Activitate electrică fără puls – disociație electromecanică
	Cauze frecvente de DEM
	Cauzele frecvente ale DEM-AEP sunt:
	Asigurarea calităţii RCRşiC adulţi
	Asistenţa postresuscitare in stopul cardiorespirator are drept scop:

