2. SUPORTUL VITAL DE BAZA

2.1 LANTUL SUPRAVIETUIRII

Reusita resuscitarii este determinata nu doar de efectuarea corecta a
tehnicilor resuscitarii ci de mult mai multi factori care se afla in interrelatie. Tofi
factorii care interfera cu reugita resuscitarii sunt cupringi in notiunea de /lantul
supravietuirii. Acest ,lant” este format din 4 verigi:

Early Early Early Early
AoceEss LFH Detibrillation Advanced Care

1. Recunoasterea rapida a unei urgente si alarmarea precoce a unui
sistem medical de urgenta. Presupune o educatie minima din partea persoanelor
nemedicale care trebuie sa recunoasca un pacient aflat in pericol de a face un SCR
(de exemplu subiectii cu dureri toracice anterioare, dispnee, obstructie de CAS etc.)
sau chiar in SCR. Presupune o retea evoluata de comunicatii, in comunitatea in care
se inregistreaza urgenta. S-a constatat ca cel mai eficient mod de a prelua o urgenta
este apelarea dispeceratului cu numar unic, prin conventie internationala (ex. 112
pentru Uniunea Europeana, 911 pentru SUA). Un dispecerat unic preia toate
apelurile, legate de orice fel de urgenta, nu numai medicala, urmand ca apoi sa
distribuie echipajul cel mai potrivit pentru urgenta respectiva.

2. Inceperea precoce a manevrelor de suport vital de baza (SVB precoce)
este a doua veriga din lantul supravietuirii. Chiar daca, in marea majoritate a
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situatiilor de SCR la adult, doar aceste manevre, singure, nu reusesc sa “porneasca”
inima, importanta lor este foarte mare, deoarece ofera timp pentru sosirea unui
echipaj care sa instituie manevrele de suport vital avansat. Aceasta veriga nu are
cum sa fie acoperita doar de personalul medical al unei comunitati. Manevrele de
SVB trebuie efectuate de personal laic, instruit prin cursuri de resuscitare de baza.
Aplicarea corecta a acestor manevre in primele 5 minute de la instalarea stopului
cardiorespirator, dubleaza sansele de succes al unei resuscitari.

3. Defibrilarea precoce este manevra care influenteaza decisiv succesul unei
resuscitari la adult. Majoritatea mortilor subite are ca mecanism de oprire a cordului o
fibrilatie ventriculara sau alta aritmie maligna, iar singura modalitate de oprire a unei
astfel de aritmii este defibrilarea. Aducerea la timp (< 10 minute) a unui defibrilator
creste de 5-6 ori rata supravietuirii in SCR. Se considera rezonabila existenta unui
defibrilator la 10000 de locuitori. Aparitia defibrilatoarelor automate (DEA) face
posibila utilizarea acestora si de catre persoane nemedicale, cu o instructie minima
anterioara.

4. Inceperea rapida a manevrelor de suport vital avansat (SVA precoce) este
ultima veriga din lantul supravietuirii si practic le cuprinde si pe celelalte. Gesturi mai
complexe, care nu pot fi efectuate decat dupa o pregatire speciala (intubatia
orotraheala, prinderea de vena centrala, aplicarea pacing-ului, abordarea statusului
postresuscitare etc.) fac parte din resuscitarea cardiopulmonara si reflecta practic,
nivelul de performanta a echipei si dotarii medicale.

SVB si defibrilarea precoce reprezinta elementele centrale ale lantului
supravietuirii. Este evident ca taria lanfului este limitata de cea mai slaba veriga a sa.
Nu exista o definitie data acestei nofiuni; lanful supraviefuirii este o metafora care
sugereaza modalitatea de raspuns a unei comunitati la un stop cardiorespirator.



2.2 RISCURILE SALVATORULUI

in fata unei persoane aflatd in SCR, urgenta situatiei nu trebuie sa distraga
atentia salvatorului astfel incat acesta sa nu mai tina cont de masurile de protectie.

De cele mai multe ori, resuscitatorul nu este instruit sa salveze victima de la
locul accidentului, principala lui menire fiind s& efectueze RCP. In aceste cazuri
recomandarea ferma este ca echipa de RCP sa nu se implice in salvarea victimei,
aceasta fiind o actiune riscanta, care presupune nu doar curaj ci Si 0 pregatire
speciala. Implicarea intr-o actiune de salvare a unei echipe instruite sa faca doar
resuscitare poate sa scada considerabil sansele de reusita a resuscitarii. Prima
regula legata de riscurile RCP este ca viata membrilor echipei de resuscitare sa nu
fie pusa n pericol.

Resuscitarea cardiopulmonara presupune riscuri legate de locul desfasurarii si
riscuri legate de victima.

nainte de a se apropia de o victima, salvatorul trebuie s& se asigure ca nu
exista nici un pericol iminent care sa provina din mediul inconjurator.

Riscuri legate de mediu:
o trafic;
constructii instabile;
electricitate;
gaze;
apa;
e substante toxice.
Riscuri legate de victima:
e contactarea unor boli transmisibile;
e intoxicatii;
Riscuri legate de tehnica:
o utilizarea defibrilatorului;
e utilizarea de instrumente ascutite.

In cazul expunerii victimei la acid cianhidric sau hidrogen sulfurat, substante
extrem de volatile, se va evita ventilatia gura la gura, aceasta fiind facuta cu ajutorul
unei masti cu valva unidirectionala (de exemplu: pocket mask) sau face shield. (vezi
figura)

Daca victima a fost expusa la substante chimice corozive sau fosfati organici,
substante care se absorb usor prin piele sau tract respirator, este necesara prudenta
crescuta in manipularea victimei (haine sau materiale biologice provenite de la
aceasta).

Majoritatea cazurilor raportate de transmitere a unor infectii de la victima la
salvator s-au produs in urmatoarele circumstante: inteparea cu ace folosite
intraresuscitare sau existenta solutilor de continuitate la nivelul mainilor
resuscitatorului. Au fost raportate cazuri izolate de transmitere a TBC si a sindromului
de detresa respiratorie severa (SARS) la salvatori, dar nu s-a inregistrat nici un caz
de infectie cu HIV.

In concluzie, pentru propria protectie, in scopul evitarii contactului cu materiale
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biologice sau substante toxice, salvatorul va folosi echipament de protectie: manusi,
ochelari, masti, halate, recipiente speciale pentru depozitarea instrumentelor ascultite.

Mentiune referitoare la siguranta procesului de invatare in resuscitare: nu
exista nici un caz de boala transmisa prin folosirea manechinelor sau materialelor de
instructie; se recomanda totusi luarea unor masuri de precautie, pentru limitarea
riscului de imbolnavire, cum ar fi: curatarea, cu substante speciale, dupa fiecare
utilizare a materialelor de lucru, utilizarea de piese detasabile faciale si de cale
respiratorie care pot fi usor inlocuite si curatate.

1.“ -y 2 4,3

Laerdal
Face Shield

Face shield, pocket mask
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2.3 CAUZELE DE STOP CARDIORESPIRATOR

Cauzele directe de SCR sunt reprezentate de afectarea primara a cailor
aeriene, a functiei respiratorii si a activitatii cardiace.De multe ori deteriorarea
cardiaca sau respiratorie (prin care se instaleaza SCR) poate fi secundara unor boli
grave care afecteaza alte organe sau sisteme.

Sistemul cardiovascular si respirator interactioneaza frecvent; de exemplu,
hipoxemia poate determina ischemie miocardica, bolile severe pot creste consumul
de oxigen si travaliul respirator, insuficienta cardiaca poate fi secundara insuficientei
respiratorii sau insuficienta respiratorie apare ca urmare a insuficientei cardiace.
Aceasta interdependenta cardio-respiratorie face ca majoritatea cauzelor de SCR sa
fie rezultatul afectarii primare sau secundare a acestor sisteme.

CAUZE RESPIRATORII DE STOP CARDIORESPIRATOR

Fara restabilire prompta a oxigenarii tisulare, leziunile celulare devin
ireversibile; prin urmare, recunoasterea unei cai aeriene compromise si aplicarea
tehnicilor de asigurare si mentinere a acesteia reprezinta una din etapele
fundamentale ale procesului de resuscitare; fara o cale aeriana patenta orice efort de
resuscitare ulterior este, de obicei, lipsit de succes.

Obstructia cailor aeriene

Obstructia cailor aeriene poate fi completa sau partiala. Obstructia completa a
cailor aeriene determina instalarea rapida a SCR, in timp ce obstructia partiala
precede de cele mai multe ori obstructia totala.

Obstructia partiala poate determina aparitia edemului cerebral sau edemului
pulmonar, epuizare respiratorie pana la instalarea apneei, leziuni hipoxice cerebrale,
precum si stopul cardiac.

Obstructia cailor aeriene se poate produce prin:
sange;
varsatura;
corpi straini (dinti, resturi alimentare);
traumatisme directe la nivelul fetei si gatului;
tulburari ale SNC;
epiglotite;
tumefactii la nivelul faringelui (infectii ale faringelui, abces peritonsilar,
difterie, tetanos, angina Ludwig, edemul angioneurotic);
laringospasm;
bronhospasm;
secretii brongice;
edem al mucoasei cailor aeriene inferioare;

e aspiratia de continut gastric sau alte substante.

Obstructia partiala, cronica a cailor aeriene apare in sindromul Pickwick, in
malformatii anatomice ale cailor aeriene si fetei si se asociaza cu sforaitul,
obezitatea. O deprimare cat de mica a respiratiei, de exemplu administrarea de
opioide sau sedative, poate precipita obstructia acuta a cailor aeriene.

11



Depresia sistemului nervos central poate duce la pierderea controlului cailor
aeriene (deprimarea/abolirea reflexelor laringiene protectoare) si se produce prin
traumatisme craniocerebrale, procese intracerebrale, hipercarbie, dezechilibre
metabolice si droguri, incluzand aici alcoolul, substantele opioide si anestezice
generale.

Laringospasmul poate apare la pacientii aflati in coma superficiala (care au
reflexul de fund de gat pastrat) in cazul stimularii cailor aeriene superioare.
Insuficienta respiratorie

Insuficienta respiratorie poate fi acuta sau cronica, permanenta sau
intermitenta si poate fi atat de severa incat sa produca apnee (stare care determina
instalarea rapida a stopului cardiac). In cazul unei boli respiratorii mai putin grave,
suprapunerea unei scaderi a rezervei respiratorii creste riscul de SCR odata cu
aparitia oricarei alte probleme respiratorii.

Stopul respirator adesea se instaleaza din cauza asocierii unor situatii; de
exemplu, la un pacient cu insuficienta respiratorie cronica suprapunerea unei infectii
pulmonare, a oboselii musculare sau a fracturilor costale poate duce la epuizare,
accentuand depresia functiei respiratorii. Daca respiratia nu asigura oxigenarea
tisulara adecvata, se poate instala stopul cardiac.

Controlul functiei respiratorii

Depresia SNC poate reduce, pana la abolire coordonarea respiratiei. Cauzele
sunt cele prezentate la obstructia cailor aeriene.
Efortul respirator

Cei mai importanti muschi respiratori sunt diafragmul si muschii intercostali.
Diafragmul este inervat de la nivelul radacinilor nervoase spinale cervicale Ill, IV si V,
iar muschii intercostali primesc impulsuri de la nivelul coloanei toracale (de la nivelul
vertebrei superioare) prin nervii intercostali. Acesti nervi sunt paralizati prin leziuni
mielice ale coloanei vertebrale. in afectari severe ale coloanei cervicale nu se mai
produc respiratii spontane.

Printre bolile care afecteaza respiratia prin scaderea fortei musculare sau prin
leziuni ale nervilor se regasesc myastenia gravis, sindromul Guillain-Barre, scleroza
multipla, distrofia musculara, poliomielita, boala de axon. Malnutritia cronica si bolile
cronice severe pot contribui la scaderea generalizata a fortei musculare.

Respiratia mai poate fi afectata de anomaliile restrictive ale peretelui toracic,
ca de exemplu cifoscolioza. Durerea asociata fracturilor costale si fracturilor de stern
impiedica respiratia profunda si tusea.

Afectiunile pulmonare

Schimbul gazos pulmonar este grav afectat de prezenta unui pneumotorax
sau hemotorax, precum si de infectile pulmonare, sindromul de aspiratie bronsica,
exacerbarea BPOC si a astmului, embolia pulmonara, contuzia pulmonara, edemul
pulmonar, ARDS.

CAUZE CARDIACE DE STOP CARDIORESPIRATOR

Pot fi primare si secundare. Stopul cardiac se poate instala brusc sau poate fi
precedat de scaderea progresiva a debitului cardiac.
Cauzele primare de SCR sunt cele care afecteaza direct cordul:
e Boala cardiaca ischemica
e Cardiomiopatii
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e Valvulopatii

e Sindrom QT prelungit

e Cardiopatii congenitale
Cea mai comuna forma de oprire cardiaca, determinata de aceste afectiuni este
fibrilatia ventriculara (FV).

Cauze secundare de SCR sunt cele in care inima este afectata indirect, originea
patologiei fiind la nivelul altor organe si sisteme. Aceasta patologie poate avea un
efect acut sau cronic asupra cordului.

Epidemiologie:

Stopul cardiac este definit prin absenta activitatii mecanice de pompa, ale
carei caracteristici clinice sunt absenta pulsului central si pierderea starii de
constienta. Este punctul final al majoritatii bolilor cardiace atat primare cat si
secundare.

Incidenta mortji subite cardiace este de 0,1 — 0,2% in populatia generala
adulta, din care 80% din cazuri au ca substrat boala coronariana ischemica (BIC).

Incidenta stopului cardiac in populatia generala creste exponential cu varsta,
respectand de fapt incidenta BIC; independent de intervalul de varsta, barbatii au un
risc de BIC si SCR mai mare decat femeile.

Hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat si dislipidemiile cresc suplimentar
riscul de stop cardiac in grupa populatiei cu BIC.

Caracteristicile de rasa sunt importante, cu risc crescut de SCR fiind populatia
de culoare (din motive incomplet elucidate).

Fumatul este un factor de risc major (dobandit si, prin urmare, prevenibil); un
rol important il au atat dieta cat si sedentarismul.

Alii factori de risc pentru stopul cardiac:

e consumul cronic sau acut de alcool, stare asociata cu o incidenta

crescuta a tulburarilor de ritm;

e variatiile circadiene, desi motivele sunt putin cunoscute, s-a observat o

frecventa mai mare a stopurilor cardiace in timpul diminetii; monitorizarile
Holter au evidentjat o crestere a incidentei subdenivelarii de segment ST
(ischemie) in intervalul orar 00:00 — 12:00; se pare ca acest fenomen
este limitat de aspirina si betablocante;

e stresul fizic sau mental este un factor de risc prin influentarea activitatji

sistemului nervos autonom i a activitatii plachetare.

Exista insa o serie de cauze de stop cardiac care nu au legatura cu BIC, in
care cordul este afectat indirect, originea patologiei fiind la nivelul altor organe si
sisteme, de exemplu droguri, trauma sau infectii. Aceste situatii sunt mai frecvent
intalnite la populatia tanara. De exemplu cocaina, drogul “recreativ’ care creste
sensibilitatea miocadului la catecolamine, unul dintre mecanisme fiind blocarea
recaptarii presinaptice a acestora.

Trauma cardiaca non-penetranta (impactul cu un corp care se deplaseaza cu
viteza mare: tenis, cricket, hockey) pot produce stop cardiac fara o leziune structurala
identificabila si in absenta unei patologii preexistente (fenomen cunoscut sub
denumirea de commotio cordis); se pare ca mecanismul este o aritmie precipitata de
trauma cardiaca minora survenita in faza vulnerabila electric a excitabilitatii
ventriculare.
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CAUZE DE MOARTE SUBITA CORONARIANA

Boala cardiaca ischemica:

e ateroscleroza: ischemie/infarct;

e congenital;

e embolie;

e vasculite;

e ocluzii dinamice: spasm sau bride vasculare.
Hipertrofia:

e primara: cardiomiopatia hipertrofica;

e secundara: suprasolicitarea prin volum sau presiune.
Insuficienta cardiaca:

e acutg;

e cronica: congestiva sau cardiomiopatia dilatativa;
Miocardite:

¢ inflamatorii;

e de cauza infectioasa.
Boli infiltrative:

e neoplasme;

e cardiomiopatii restrictive.
Boli ale aparatelor vavulare:

e stenoze si obstructii (mixom atrial);

e endocardita;

e regurgitare vavulara acuta non-infectioasa.
Boli cardiace congenitale:

e necorectate chirurgical;

e fara indicatie de corecitie chirurgical;

e dupa corectia chirurgicala.
Tulburari electrofiziologice:

e boli ale sistemului de conducere;
QT lung;
FV fara leziune de structura miocardica;
cai accesorii de stimulare (sindroame de preexcitatie).

Tamponada cardiaca.
Caracteristicile electrofiziologice ale stopului cardiac

Stopul cardiac este rezultatul dezvoltarii unei aritmii incompatibile cu functia de
pompa (de exemplu: tahicardia ventriculara, fibrilatia ventriculara sau asistola) sau
poate fi consecinfa unui ritm care desi este compatibil cu functia de pompa nu
produce debit cardiac (stare numita disociatie electromecanica sau activitate electrica
fara puls). Monitorizarile ECG au demonstrat ca in 75% din cazuri aritmia precipitanta
a stopului cardiac este FV (fibrilatia ventriculara) sau TV (tahicardia ventriculara) fara
puls. Aceste aritmii ventriculare maligne sunt precedate, de cele mai multe ori, de
tahicardia ventriculard monomorfa cu puls sau de extrasistole ventriculare. Tn timp,
tahicardia ventriculara evolueaza spre FV si/sau asistola prin consumarea rezervelor

de energie ale miocardului, prin hipoxie si acidoza progresiva.
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Asistola este un ritm mai frecvent intalnit la pacientii tineri (varste <17 ani) si
exprima cauzele particulare de SCR in aceasta grupa de varsta. Asistola poate fi
indusa si de activitatea vagala exagerata si brusc instalata (factorii precipitanti
recunoscuti sunt: imersia fetei in apa rece, compresia sinusului carotidian, stimularea
peritoneala, medulara, etc.).

Patogeneza intierii aritmiilor cardiace:

Se presupune ca dezvoltarea unei aritmii cardiace este rezultatul suprapunerii
unui factor precipitant tranzitor sau a unui factor precipitant permanent; de notat insa
ca aritmia se poate produce si in absenta unei boli cardiace (identificabile prin
metodele actuale de diagnostic).

Doar 20% din SCR produse pe fondul BIC au avut ca substrat fisura acuta a
unei placi de aterom, cu activare plachetara consecutiva si dezvoltarea ocluziei
coronariene, fenomen explicat prin riscul aritmogen crescut reprezentat de hipertrofia
miocardica, ischemia tranzitorie si/sau reperfuzia si sechelele de infarct.

Un model care prezinta relatia dintre factorii tranzitori $i permanenti care pot
genera SCR poate fi urmatorul:

STRUCTURA FUNCTIE
Infarc miocardic: Ischemie tranzitorie/reperfuzie:
acut; lipsa substrat metabolic;
sechela; substante cardiotoxice;
anevrism. dezechilibre ionice.
Hipertrofia: Factori sistemici:
primara; hipovolemie;
secundara. hipoxemie/acidoza;
Miopatii: tulburari electrolitice.
dilatative; Interactiuni neurofiziologice:
inflamatorii; de tip central;
infectioase. receptori, mediatori.
Defecte ale structurii sistemului Efecte toxice:
excito-conducator. proaritmice/cardiotoxice.

Cele 4 categorii majore de defecte structurale, temporare sau permanente
(coloana din stanga) pot fi influentate de una sau mai multe variatii functionale
(coloana din dreapta) cu cresterea probabilitati de dezvoltare a contractiilor
ventriculare premature ca mecanism de initiere a FV/TV.

Aritmiile se pot produce atat prin tulburari ale automatismului si conducerii cat
si prin combinarea acestora.

Geneza aritmiilor:

Tulburari de conducere: majoritatea tahiaritmiilor ventriculare au la baza un
fenomen de reintrare; conducerea normala a impulsului electric este impiedicata de o
zona de miocard anormal (cel mai frecvent ischemic) cu formarea unui bloc
unidirectional; impulsul electric ocoleste aceasta zona, printr-o regiune cu conducere
intarziata, in timp ce repolarizarea deja s-a produs, inducand un ritm sustinut prin
acest circuit de reintrare. Existenta unui circuit de reintrare unic genereaza TV; mai
multe circuite de reintrare, de obicei intamplatoare, genereaza FV.

Tulburéari de automatism: fiecare celula miocardica are activitate electrica
intrinseca, cu potentialul de a initia un impuls electric (automatism); variatele intervale
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de timp la care este atins potentialul de prag — in mod normal — permit coordonarea
depolarizarii, progresiv, pornind de la nivelul nodulului sinoatrial; anumite conditii —
tranzitorii — pot altera ,ierarhia” normala a automatismului: fie prin accelerarea ratei
de descarcare (tahicardie sinusala, ritm de scapare, tahicardie nodald) fie prin
depolarizari anormale (postdepolarizari tardive sau precoce) stari asociate, de obicei,
cu sindroamele de QT lung.

Sindroame de repolarizare tardiva asociate cu stopul cardiac:
Congenital:

e Romano-Ward;

e Jervel si Lange-Nielson.
Tulburéri electrolitice:

hipokaliemia;
hipomagneziemia;
hipocalcemia

Medicamente si toxice:

chinidina (si alti agenti de clasa I);
amiodarona (si alti agenti de clasa Ill)
amitriptilina;

clorpromazina;

eritomicina;

organofosforate.

Diverse:

bradicardia;

boli ale SNC;

prolapsul de valva mitral3;

infarctul miocardic acut;

postul prelungit sau dietele cu proteine lichide.
trauma cardiaca.
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