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PREFATA

Dr. Copotoiu Sanda-Maria

Anestezia a aparut ca o necesitate de a asigura analgezia pacientului chirurgical. Durerea
este o senzatia complexa, multifactoriala, a carei mecanism este inca incomplet elucidat.

Alaturi de analgezie, anestezia implica si alte beneficii, precum relaxarea musculara, fara
de care intubatia traheala sau actul chirurgical ar fi mai dificile. Anestezia presupune o
hipnoza adecvata, amnezie anterograda si dimiuarea raspunsului vegetativ, de ”stres”,
asociat chirugiei. Mecanismele moleculare raspunzatoare pentru efectul anestezic sunt
incomplet elucidate, in special in cazul anestezicelor volatile.

Anestezia loco-regionala a evoluat rapid, in special odata cu implementarea ecografiei.
Anestezia regionald ghidata ecografic a condus la diminuarea complicatiilor legate de
acest tip de anestezie, oferind un confort sporit atat pacientiilor cat si anestezistilor.

Avansul tehnologic a permis dezvoltarea monitorizarii atat intraanestezice cat si la
pacientul critic postoperator. Societatiile de anestezie si terapie intensiva europene au
dezvoltat protocoale specifice in ceea ce priveste standardul de monitorizare intra-
anestezica cu scopul de uniformizare si in final de modificare a prognosticului vital.

Intensivistul trebuie sa gaseasca echilibrul intre excelenta profesionala si cerintele morale
si etice.

Evolutia anesteziei si terapiei intensive a permis existenta unor supravietuitori a caror
calitate a vietii este discutabild. Valorile personale ale fiecarui intensivist sunt supuse unor
provovari zilnice.

Datorita complexitatii cazuistice precum si problemelor etice aparute in terapie intensiva,
tratamentul pacientiilor critici se face protocolizat. Merita de mentionat faptul ca orice
protocol de terapie trebuie ajustat particularitatii fiecarui caz in parte.

n tara noastra anestezia si terapia intensiva sunt cuprinse in aceeasi specialitate, de fapt
anestezia fiind considerata terapia intensiva a pacientului chirurgical intra-operator.

Datorita cerintelor acestei specialitati, medicul anestestezist-reanimator trebuie sa fie
bine documentat, alert, competent. Procesul de formare ca anestezist-reanimator este
unul continuu.

Cursurile de anestezie si terapie intensiva sunt create pentru a trezi interesul studentiilor
din anii preterminali pentru o specialitate aferenta instinctului de supravietuire.

Dupa finalizarea cursurilor si stagiilor de anestezie si terapie intensiva, studentul este
nevoit sd cunoasca, sa practice manevrele de suport vital de baza si avansat, indiferent de
orientarea sa profesionala.



Obiective didactice
La sfarsitul fiecarui curs, studentul va trebui sa:

1. Identifice etiologia, fizopatologia, clinica si monitorizarea in cazul fiecarei
insuficiente de organ

2. inteleagd tratamentul fiecirei insuficiente de organ in parte

3. Tsi clarifice notiunile anterior obscure

4. Tnteleags divesitatea optiunilor terapeutice pentru fiecare caz in parte
5. Sintetizeze informatia din fiecare curs

6. Deprinda aptitudinile necesare terapiei intensive



INSUFICIENTA RESPIRATORIE

Dr. Solomon Raluca
Dr. Copotoiu Sanda-Maria
DEFINITIE

Insuficienta respiratorie acuta reprezinta incapacitatea plamanilor de a mentine
homeostazia gazelor sanguine: oxigen si bioxid de carbon.

e Insuficienta de oxigenare: scadere Pa02

e Insuficienta ventilatorie: crestere PaCO2

Functiile plamanilor:
e Aportul de 02
e Eliminarea CO2
e Mentinerea echilibrului acido-bazic (pH)
o Altele
= Disiparea caldurii
= Metabolizarea unor substante: ex Angiotensina I in l|
Muschii respiratori
Muschii inspiratori:
e Diafragmul
e Muschii intercostali externi — mobilizeaza coastele in sus si in anterior
e Muschii inspiratori accesori — scaleni si sternocleidomastoidieni
e Muschii gatului si capului (in insuficienta respiratorie la copii mici)
Muschii expiratori:

Expirul de obicei este pasiv datorita reculului elastic al plamanilor si al peretelui toracic.
Odata cu cresterea efortului expirator devin activi:

e  Muschii peretelui abdominal
e  Muschii intercostali interni

Folosirea muschilor accesori este semn de travaliu respirator crescu



CLASIFICAREA INSUFICIENTEI RESPIRATORII
Criterii:

e Fiziopatologic

e Durata

e Etiologic
1. Clasificare fiziopatologica

Ventilatia este un proces mecanic prin care gazul ambiental este transportat la nivel
alveolar. Schimbul gazos are loc intre alveole si sangele capilar. Astfel in functie de
tulburarea fiziopatologica, insuficienta respiratorie se poate clasifica in doua categorii:
datorata tulburarilor de ventilatie si datorata schimbului gazos deficitar.

Insuficienta respiratorie hipoxemica (tipul | = I. Resp. Nonventilatorie).
Caracteristici:

e presiunea oxigenului arterial Pa02 < 60mmHg

e presiunea dioxidului de carbon normala sau scazuta PaCO2

Este cea mai frecventa forma de insuficienta respiratorie si poate fi asociata oricarei boli
pulmonare acute si in general implica colapsul alveolelor sau inundarea alveolara cu fluid.

Insuficienta respiratorie hipercapnicd (tipul Il = I. Resp. ventilatorie)- caracteristici:
e PaC0O2 >50mmHg

e Hipoxemia este frecventa la pacientii cu insuficienta respiratorie hipercapnica
care respira aer ambiental.

Hipercapnia este consecinta fie a cresterii producerii de CO2 prin intensificarea
metabolismului (sepsis, febra, arsuri, supraalimentatie), fie a scaderii eliminarii CO2-ului
in expir.

2. Clasificare in functie de durata insuficientei respiratorii
Tn functie de durat si tipul compensarii:

e Acutd

e Cronica.

Insuficienta respiratorie acuta poate apare la pacienti fara boala pulmonara preexistenta
sau pe fondul unei insuficiente respiratorii cronice.

Spre deosebire de insuficienta respiratorie acutd, caracterizatda de tulburari ale
gazometriei arteriale si ale echilibrului acido-bazic amenintdtoare de viata, semnele clinice
ale insuficientei respiratorii cronice sunt mai putin dramatice.



Insuficienta respiratorie acuta hipercapnica se dezvoltd in minute sau ore; asadar pH-ul
scade sub 7.3. Insuficienta respiratorie cronica se dezvolta in cateva zile sau mai mult,
permitand compensarea renala sau cresterea concentratiei bicarbonatului si de aceea pH-
ul este de obicei doar putin scazut. Markerii clinici ai hipoxemiei cronice, precum
policitemia sau cordul pulmonar, sugereaza o afectiune de lunga durata.

Hipertensiunea pulmonard este frecvent intalnita in insuficienta respiratorie cronica.
Hipoxemia alveolard potentata de hipercapnie cauzeaza vasoconstrictia arteriolelor
pulmonare. Rezistenta vasculara pulmonara crescuta creste postsarcina ventriculului
drept si poate genera insuficienta ventriculara dreapta. Aceasta, la randul ei, favorizeaza
aparitia hepatomegaliei si a edemelor periferice. Acest intreg tablou caracterizeaza cordul
pulmonar.

3. Clasificarea etiologica

Insuficienta respiratorie acuta poate fi consecinta unei patologii pulmonare primare sau a
unei patologii extrapulmonare. Cauzele sunt adesea multifactoriale.

Insuficienta respiratorie acuta poate fi cauzata de tulburari ale:

e SNC (droguri, encefalopatie metabolica, infectii SNC, HIC, OSA, hipoventilatie
alveolara centrald)

e maduvei spinarii (trauma, mielita transversa)

e sistemului neuromuscular (poliomielita, tetanus, miastenia gravis, sdr Guillain-
Barre, miopatia indusa de steroizi)

e peretelui toracic (cifoscolioza, obezitate)

e cdilor aeriene superioare (obstructii prin hipertrofierea tesuturilor, infectie,
paralizia corzilor vocale, traheomalacie)

e cailor aeriene inferioare (bronhospasm, infectie)

e parenchimului pulmonar (infectie, boala interstitiala)

sistemului cardiovascular

FIZIOLOGIA APARATULUI RESPIRATOR
Actul respiratiei cuprinde 3 etape:

e aportul oxigenului in alveole
e transportul oxigenului la tesuturi
e findepartarea bioxidului de carbon din sange in alveole si apoi Tn mediu

Insuficienta respiratorie se poate datora unei disfunctionalitati de la nivelul oricarei etape.



Volumele pulmonare

e volumul curent (VT) este volumul de aer care patrunde in plaman la fiecare
inspir normal sau este eliminat la fiecare expir normal: 8-10 mi/kg

e volumul inspirator de rezervad (VIR) este volumul care poate fi inspirat fortat
dupa un inspir normal

e volumul expirator de rezerva (VER) este volumul de aer care poate fi expirat
fortat dupa un expir fortat

e capacitatea vitala este volumul maxim de aer care poate fi expirat fortat dupa
un inspir fortat. CV=+VIR+VER

e volumul rezidual este volumul de aer care ramane n plamani dupa un efort
expirator maximal VR=CRF-VER

e capacitatea reziduald functionala (CRF) este volumul de aer care ramane in
plamani la sfarsitul unui expir normal CRF=VER+VR

e capacitatea pulmonara totala (CPT) este volumul de aer din plamani la sfarsitul
unui efort inspirator maximal CPT=CRF+VT+VIR=CV+VR

Spirometria masoara aceste volume iar rezultatele sunt redate de obicei sub forma de
valori absolute, precum si sub forma de procente din valorile normale. Valorile normale
variaza in functie de sex, rasa, varsta si inaltime.

Capacitatea ventilatorie reprezinta ventilatia spontana maxima care poate fi mentinuta
fara a cauza oboseala muschilor respiratori. Necesarul ventilator este minutul volum
spontan care poate mentine o PaCO2 normald. In mod normal, capacitatea ventilatorie
depaseste cu mult necesarul. Insuficienta respiratorie poate sa rezulte din scaderea
capacitatii ventilatorii sau din cresterea necesarului (sau ambele). O tulburare a oricarei
componente a sistemului pulmonar si a volumelor pulmonare poate scadea capacitatea
ventilatorie. Necesarul ventilator este crescut prin cresterea minut volumului si/sau o
crestere a travaliului respirator.

APORTUL DE OXIGEN

Presiunea partiala alveolara a oxigenului PAO; depinde de presiunea alveolara totala si de
presiunile partiale ale celorlalte gaze din alveole. Suma presiunilor partiale ale tuturor
gazelor este egala cu presiunea alveolara totala.

Presiunea alveolara = P,O; + PACO; + PaH,0 + PaN;

Presiunea partiala a fiecarui gaz dintr-un amestec de gaze este in relatie directd cu
proportia in care gazul se afla in amestec. De aceea, presiunea partiala a oxigenului poate
fi crescuta prin:

e cresterea presiunii alveolare sau

e cresterea proportiei oxigenului Tn amestec



Ecuatia gazului alveolar explica presiunea partiald a oxigenului in alveole:
PAOz = FiOz*(PB - PHzO) - PACOZ/R

» unde PAO, este presiunea partiala a oxigenului alveolar, FO, este fractia
inspiratorie de oxigen, PB este presiunea barometrica, PH,O este presiunea
vaporilor de apa la 37° C, PACO, este presiunea alveolara a CO, (considerata
egala cu P,CO,), R este coeficientul respirator, care depinde de consumul de
oxigen si de productia de bioxid de carbon. in repaus, raportul VCO,/VO; este
aproximativ 0,8.

Asadar presiunea oxigenului din alveole este determinata de concentratia oxigenului
inspirat, de presiunea barometrica si de presiunea bioxidului de carbon din alveole.

Presiunea partiala alveolara a vaporilor de apa ramane constanta si nu contribuie la
modificarile PAO,. Proportia bioxidului de carbon in gazul alveolar se modifica ca atare
factorii care influenteaza PaCO; influenteaza si PAO..

Pe masura ce CO,trece in alveole si O trece in sange, PACO, creste iar PO, scade. Este
nevoie de ventilatie pentru a reimprospata gazul alveolar.

Factorii care duc la modificari ale PAO;sunt:
® PAC02
e Presiunea alveolara
e Concentratia oxigenului inspirat
e Ventilatia

Cresterea aportului de oxigen va creste continutul alveolar de oxigen si deci presiunea
partiald. Presiunea oxigenului in alveole va fi mica la altitudini mari si mare in camere
hiperbare. Afectiunile asociate cu nivel crescut de CO; in sange, consecutiv Tn alveole,
asemeni hipoventilatiei si BPOC, sunt asociate cu o presiune scazuta a oxigenului in
alveole.

CASCADA OXIGENULUI

Presiunea partiala a oxigenului inspirat din mediul ambiental nu este mentinutad la o
valoare constanta pana la nivel alveolar sau mitocondrial. Procesul prin care se produce
scaderea presiunii partiale a oxigenului se numeste cascada oxigenului.

Aerul ambiental contine 21% din 100kPa oxigen, deci 21kPa adica 160mmHg. Pe mdsura
ce gazul este inspirat, el este diluat de vaporii de apa. Ca urmare presiunea partiala a
oxigenului scade. La nivel alveolar, presiunea partiala a oxigenului mai scade, avand in
vedere ca o parte din oxigen este absorbit, iar CO; este eliminat. Presiunea partiala la acest
nivel, potrivit ecuatiei gazului alveolar, are o valoare de 106mmHg.

n sangele arterial are loc o scddere suplimentard a presiunii partiale pe masurd ce sangele
oxigenat din capilarele alveolare este poluat cu sdnge cu continut scazut de oxigen
(“amestec venos™). Aceasta poluare cu sange venos provine din regiuni mai putin
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ventilate ale plamanului (cu o presiune partiala a oxigenului mica), din venele bronsice
(care vascularizeaza parenchimul pulmonar) si din venele thebesiene care vascularizeaza
muschiul cardiac.

O estimare a P,0zla nivelul marii, la subiecti sanatosi care respira aer ambiental, este data
de urmatoarea formula:

P.0,=102 - varsta(ani)/3

Datorita extragerii celulare a oxigenului, presiunea sa partiala scade in continuare, astfel
ca n capilare atinge o valoare de 6-7kPa (40-50mmHg), iar in mitocondrie, PO, variaza
intre 1-5 kPa (7.5-40mmHg).

e Ojinspirat ~ 160mmHg

e 0Oalveolar ~ 120mmHg

e 0in sangele arterial ~ 100mmHg
e O laniveltisular ~ 4-20mmHg

Cascada oxigenului

Efort maxim
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Figura 1



TRANSPORTUL OXIGENULUI
Oxigenul este transportat in sange in doua forme:

e lLegat de hemoglobina (97%). Fiecare molecula de hemoglobinad poate lega 4

molecule de oxigen (20ml O, pentru 100ml sange arterial sau 15ml O, pentru
100 ml sange venos).

e Dizolvat in sdnge — 0.3ml/dI

Cantitatea dizolvata este proportionala cu presiunea partiala: 0.023ml/kPa/100ml sdnge.
Cantitatea de oxigen legatda de hemoglobind depinde de nivelul P,O,. Aceasta relatie,
cunoscuta drept curba de disociere a oxihemoglobinei, nu este liniara, ci are forma unei

curbe sigmoide, cu o panta abrupta intre PaO,; 10-50 mmHg si o portiune plata peste valori
ale PaO,de 70mmHg.

Curba de disociere a oxihemoglobinei
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Curba de disociere a oxihemoglobinei descrie relatia dintre saturatia hemoglobinei in
oxigen si presiunea sa partiala.

e Scaderea pH-ului, cresterea temperaturii, a 2,3-DPG si a presiunii CO, vor genera
deplasarea la dreapta a curbei

e Cresterea pH-ului, scaderea temperaturii, a 2,3-DPG si a presiunii CO, deplaseaza
curba la stanga.



Daca 2,3-DPG se leaga de deoxiHb, scade afinitatea hemoglobinei pentru oxigen. Daca
curba este deplasata spre dreapta, molecula de Hb cedeaza mai usor oxigenul la tesuturi.

Daca curba este deplasata la stanga, afinitatea Hb pentru O, este mai mare, deci il va ceda
mai greu.

Continutul de O; al sangelui

Capacitatea teoretica maxima de transport a oxigenului este de 1.39ml O,/g Hb, dar
masurarea directa indica o valoare de 1.34ml O,/g Hb.

Continutul in O al sangelui este reprezentat de volumul de oxigen transportat in 100ml|
sange.

(O, transportat de Hb) + (O, liber) = (1.34 x Hb x Sp0O, x 0,01) + (0,003 x Pa0,)
ELIMINAREA DIOXIDULUI DE CARBON

Eliminarea CO; este invers proportionald cu ventilatia alveolara (VA). CO, traverseaza
membrana alveolara de 20 ori mai repede fata de O,, de aceea anomaliile de difuziune si
shunturile nu au efect asupra eliminarii CO,. VA scade daca minut volumul scade —
secundar fie scaderii frecventei respiratorii, fie a volumului curent, sau daca raportul
dintre spatiul mort si volumul tidal creste (V4/Vi).

Ventilatia alveolara = frecventa respiratorie x (volumul tidal — spatiul mort)
Spatiul mort reprezinta portiunea din volumul curent care nu ia parte la schimbul gazos.
Astfel, modificarile PACO; sunt datorate:
e frecventei respiratorii
e volumului curent
o relatiei ventilatie-perfuzie
CO; se gaseste in sange sub 3 forme:
e bicarbonat —90%
e dizolvat-5%
e casi compusi carbamino — 5%

Compusii carbamino se formeaza din reactia CO, gruparile amino terminale ale
proteinelor si lanturile laterale ale argininei si lizinei. Hemoglobina este esentiald acestei
reactii deoarece are 4 grupari amino per molecula. Albumina furnizeaza de asemenea
grupari amino (una per molecula).

Cele 3 forme ale CO; sunt in echilibru, iar presiunea partiala a CO; este reprezentata de
fractiunea dizolvata in plasma.



Continutul de gaz al séngelui

e Oferta de 0, (D0,) este cantitatea de O, livrata la tesuturile periferice, si se
obtine  multiplicand  continutul de 02 al sangelui arterial
(Ca02=20,1mI/100ml) cu debitul cardiac (Q=5I/min).

Oferta de oxigen (DO2)=1005ml/min

e Produsul dintre continutul de O, al sangelui venos (Cv0,=15,2ml/100ml) si
debitul cardiac (Q=5l/min) reprezinta rezerva de oxigen. Rezerva de oxigen=
760ml/min

e Consumul de oxigen (VO,) este cantitatea de oxigen preluata de tesuturi:
250ml/min. Poate fi calculata din diferenta dintre oferta de oxigen si rezerva
de oxigen. Deci VO,=(oferta de O,)-(rezerva de 0,)=1005-760=245 ml/min.

e Rata de extractie este reprezentata de raportul VO,/DO, exprimat procentual.
Valoarea normala este de 25% dar poate creste la 50% atunci cand necesarul
metabolic creste.

e Cantitatea totala de O, din corp este de 1,5 din care mai putin de jumatate
este disponibil pentru nevoile metabolice

e Productia de CO; (VCO,)=200ml/min
e (Cantitatea totala de CO; din corp=120I

e in conditii de repaus: VCO2 = eliminarea de CO2

Continutul de gaze al sangelui

GAZ FORMA SANGE SANGE VENOS
ARTERIAL

OXIGEN HbO2 18-20 ml% 15 ml%

OXIGEN Dizolvat 0.3 ml% 0.11-0.18 mI%

DIOXID DE CARBON HbCO2 5% din CO2 4-8 ml%, 30% din
co2

DIOXID DE CARBON Dizolvat 5% din CO2 2.7 ml%, 10% din
co2

BICARBONAT 90% din CO2 50 ML%, 60% DIN
co2

tabel 1



SCHIMBUL DE GAZE

Respiratia are loc in principal la nivelul unitatilor alveolo-capilare din plamani, acolo unde
are loc schimbul gazos dintre gazul alveolar si sangele capilar. Perturbari ale schimbului
gazos pot sa apara in cazul unor defecte atat de difuziune, cat si de ventilatie sau de
perfuzie.

Tulburarile de difuziune sunt mai putin intalnite. Pot sa apara in cazul defectelor
membranei alveolare sau al reducerii numarului de alveole (sciaderea suprafetei
alveolare). Cauzele includ:

e Sindromul de detresa respiratorie acuta
e Fibroza pulmonara
Relatia ventilatie perfuzie

Raportul ventilatie/perfuzie(V/Q) este raportul care defineste relatia dintre ventilatia
alveolar3 si irigarea alveolei in cadrul unitatii pulmonare. in conditii ideale, fluxul sangvin
pulmonar si ventilatia se potrivesc perfect (ideal: V/Q = 1), fara a mai exista un gradient
de presiune alveolo-arterial (PO,).

n conditii fiziologice, raportul ventilatie/perfuzie(V/Q) are o valoare subunitaré:
e Vnormal3a (ventilatia alveolarad) este de 4l aer/min
e Qnormala (perfuzia-debitul cardiac) este de 5| sange/min
o Deciraportul V/Q este 4/5 sau 0,8
e (Cand V/Q>0,8 ventilatia depaseste perfuzia
e (Cand V/Q<O0,8 ventilatia este deficitara.

Chiar si Tn plamanii normali nu toate alveolele sunt ventilate si perfuzate in mod egal. La
o anumita perfuzie, unele alveole sunt subventilate, in timp ce altele sunt supraventilate.
Similar, la o anumita ventilatie, unele unitati sunt subperfuzate iar altele supraperfuzate.
Gravitatia joaca un rol important in directionarea fluxului sangvin, stabilind un gradient
de presiune hidrostatica, mai mare bazal decat apical. Sdngele este directionat
preferential la baza plamanilor.

Diferentele intre apex si baze

La apex ventilatia este mai redusa decat la baze, insa proportional si perfuzia este mai
redusa deci per total raportul V/Q este mai mare comparat cu cel de la baza.

Fluxul de sange direct influentat de gravitatie, are tendita de a fi mai mare spre baze, de
aceea raportul V/Q spre bazele plamanilor este de obicei>1.

Desi atat ventilatia cat si perfuzia cresc de la varf spre baze, modificarile pe verticala
plamanilor ale raportului V/Q se datoreaza faptului ca perfuzia creste mult mai rapid decat
ventilatia. V/Q la apex este de 3,3, in timp ce la baze este in jurul valorii de 0,6.
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Gravitatia, diferenta de presiune intre alveole, artere si vene detin un rol important in
relatia ventilatie perfuzie. Relatia dintre acesti factori descrie Zonele West. Acestea sunt
patru zone dispuse vertical Tn pldman, prin care se explicda modul in care presiunile
alveolare, arteriale si venoase difera de la o zona la alta si cum acest lucru afecteaza
ventilatia si perfuzia in intreg teritoriul pulmonar.

Zonele West

e e B o o

4. INTERSTITIAL PRESSURE

_52\_
"
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Blood Flow—s=

Figura 3

In zona 1, presiunea alveolard poate si le depdseascd pe cele arteriale si venoase, astfel
perfuzia este redusa pe masura ce vasele colabeaza, ducand la formarea spatiului mort.

In zona a 2-a, presiunea arteriald dep&seste presiunea alveolard dar nu si pe cea venoasa.
In zona a 3-a, atat presiunea arteriald cat si cea venoasa o depdsesc pe cea alveolar3.

Zona a 4-a apare in portiunile pulmonare in care volume pulmonare mici reduc
dimensiunile vaselor extra-alveolare, crescandu-le rezistenta si reducand fluxul sangvin.
Aceasta se intampla la baza plamanului la volume curente mici.

Daca fluxul sangvin in unitatile pulmonare este corespunzator ventilatiei acelor
unitati: ideal: V/Q=1

e Daca plamanul nu este ventilat corespunzator dar perfuzat normal, raportul V/Q
este <1.

e Daca plamanul este sub-perfuzat, V/Q este >1.

e V/Q=0 — alveold irigata, dar neventilatd = sunt: sdngele ajunge in circulatia
arteriala fara a fi oxigenat



e V/Q=e - alveold ventilatd, dar neirigata = spatiu mort: volum de aer care nu
participa la schimburile gazoase

Shuntul

Reprezinta o forma de disfunctie ventilatie-perfuzie in care alveole neventilate (pline cu
fluid sau colabate) sunt inca perfuzate. Ca rezultat, sangele ajunge in circulatia arteriala
fara a fi oxigenat. Aceasta este cea mai frecventd cauzd a insuficientei respiratorii
hipoxemice.

Shuntul adevdrat se refera la un raport V/Q=0 (adica perfuzia unor regiuni neventilate ale
plamanului).

Efectul de shunt (1 > V/Q > 0) se refera la irigarea unor portiuni slab ventilate ale
plamanului

Shuntul fiziologic reflecta scurt circuitarea sangelui din artera pulmonard direct in
circulatia mare (venele bronsice, thebesiene). Reprezinta aproximativ 5% din debitul
cardiac.

Fractia de shunt (Qs/Qt) este definita ca fiind raportul dintre cantitatea de sange pulmonar
contaminat si debitul sanguin pulmonar total. La subiectii sdnatosi, shuntul intrapulmonar
(Qs) reprezinta mai putin de 10% din debitul cardiac deci fractia de shunt (Qs/Qt) este
<10%.

Vasoconstrictia pulmonara hipoxica reduce fluxul sangvin catre alveolele neventilate,
reducand astfel severitatea hipoxemiei.

Aceasta forma de insuficienta respiratorie este rezistenta la oxigenoterapie. Cresterea
concentratiei O; inspirator nu are efect deoarece acesta nu poate ajunge la alveolele
shuntate, iar sangele oxigenat in alveolele normale este deja 100% saturat.

Cauze de shunt:
e |ntracardiace

o Orice cauzd de shunt dreapta — stanga ( tetralogia Fallot, sdr
Eisenmenger)

e Pulmonare
o Pneumonie
o Edem pulmonar
o Atelectazie
o Colaps
o Hemoragie pulmonara

o Contuzie pulmonara



Gradientul dintre presiunea partiala a oxigenului alveolar (PAO3) si cel arterial (PaOy)
poartd denumirea de gradient alveolo-arterial (A-a). Este folosit adesea pentru a
determina existenta unui shunt sau a unei anormalii de difuziune. Se determina diferenta:
PA0O2 — Pa0;. PO, se calculeaza folosind ecuatia gazului alveolar. Valoarea normala este
0,5-1kPa (5mmHg) desi sunt acceptate valori de pana la 15mmHg. O crestere a
gradientului alveolar de peste 15-20mmHg semnifica o boald pulmonara drept cauza a
hipoxemiei.

Ventilatia de spatiul mort
Spatiul mort reprezinta volumul de aer care nu participa la schimburile gazoase.
El Include:
e Aerul care trece doar prin cadile aeriene (spatiul mort anatomic)
e Aerul care patrunde in alveole dar nu realizeaza schimbul gazos cu sangele capilar

Volumul acestor doua zone este denumit spatiu mort fiziologic (2ml/kgc). Spatiul mort
anatomic este constant dar spatiul mort fiziologic depinde de relatia ventilatie - perfuzie.
La subiecti sandtosi ventilatia spatiului mort (VD) reprezinta 20-30% din ventilatia totala
(vT), vD/VT=0,2-0,3

Cauzele includ:
e Debitul cardiac scazut

e Presiunea mare intra-alveolara determinand compresia capilarului alveolar
(pacientii ventilati mecanic)

Hipoventilatia alveolarad

in repaus, rata de producere a CO, de citre tesuturi este constant3 si egald cu cantitatea
de CO; eliminata de plamani. Imposibilitatea realizarii schimbului gazos intre plamani si
aerul atmosferic duce la o crestere a concentratiei alveolare si sangvine a CO-ului si o
scadere a concentratiei O,-ului acesta fiind folosit dar nu si Tnlocuit. Insuficienta
respiratorie prin hipoventilatie va fi deci complicata cu hipercapnie pe langa hipoxie.
Hipoventilatia este caracterizata printr-o crestere a PaCO?2 si o scadere a Pa02.

Cauzele hipoventilatiei:
e SNC
o Trauma, hemoragie, infarct, hipoxie, infectie
o Encefalopatie metabolica
o Droguri deprimante SNC
e Maduva spinarii

o Trauma, tumora, mielitatransversa
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e Lezarea radacinilor nervoase
e Nervi
o Trauma
o Neuropatie (Guillain Barre)
o Boala neuronului motor
e Jonctiunea neuromusculara
o Miasenia gravis
o Blocantele neuromusculare
e Oboseala muschilor respiratori
o Atrofie
o Miopatie
o Malnutritie
e Sistemul respirator
o Obstructia cailor aeriene (superioare sau inferioare)
o Scaderea compliantei pulmonare, pleurale sau a peretelui toracic
Complianta pulmonard

Este definita ca modificarea volumului care apare la modificarea presiunii cu o unitate. Se
masoara de obicei in ml/cmH20

Complianta= AV/AP
Se clasifica in complianta peretelui toracic, a plamanului si complianta pulmonara totala.
Valori normale:
e Pldmaén intact = 200ml/cmH20
e Perete toracic = 100ml/cmH20
Complianta scazuta inseamna travaliu respirator mai mare.

La volume mici, complianta plamanului este mai mica si sunt necesare cresteri mai mari
de presiune pentru a realiza modificari ale volumului (colaps pulmonar).

La capacitatea reziduala functionald (CRF), complianta este optima pentru ca reculul
elastic al plamanului este compensat de tendinta peretelui toracic de a se expansiona.

La volume pulmonare mai mari, complianta scade pe masura ce plamanul devine mai rigid.



Complianta creste cu varsta si in emfizem, datoritd distrugerii tesutului elastic al
plamanului. Scade in fibroza pulmonara, edem pulmonar si atelectazie.

Ventilatia spatiului mort + Pshuntului intrapulmonar + J,compliantei pulmonare > 4
frecventei respiratorii, 4 travaliului respirator - 4* necesarul de O, la 40-50% din oferta
de (0]}

Necesarul normal al respiratiei este de 2-3-% din oferta de oxigen.

HIPOXIA
Reprezinta un deficit relativ al 02 in sangele arterial exprimat cantitativ:

e Pa02 < 80mmHg
e Sp02 < 90%, aer ambiental

Hipoxemia reprezinta o conditie caracterizata prin cantitati neadecvate de 02 in sangele
arterial (Pa02 < 60mmHg, Sa02 < 90%, respirdnd aer ambiental sau valoare scazutd a
hemoglobinei). Hipoxia (continut scazut de 02, debit cardiac scdzut, sau preluare { la
nivel tisular) apare indiferent daca hipoxemia este prezenta sau nu.

Cauzele hipoxiei pot fi impartite in patru mari categorii:
e Hipoxica
e Stagnanta
e Histotoxica
e Anemica

Hipoxia hipoxicd — oxigenare neadecvatd a sangelui arterial generata de inhalarea unui
gaz cu PO2 scazut sau de o anumita patologie:

1. La altitudini mari presiunea barometrica mica este cauza P,O; si PaO, scazute. La
altitudini mari concentratia oxigenului ramane constantd (21%) dar datorita
scaderii numarului moleculelor de 02, mai putin 02 este disponibil. Cei care
trdiesc la altitudini mari se adapteaza la numarul mic de molecule de O2 prin
cresterea concentratiei de hemoglobina. PaO; si PAO; sunt scazute, dar continutul
de 02 este normal.

2. Hipoventilatia — reduce presiunile partiale alveolare si arteriale ale O2 si le creste
pe cele ale CO2

3. Limitarea difuziunii oxigenului prin membrana alveolo-capilara va duce la
scaderea concentratiei arteriale de oxigen si deci la hipoxie

4. Alterararea raportului V/Q— de departe cea mai frecventa cauza de hipoxie.

Hipoxia stagnantd — insuficienta circulatorie.



Hipoxia anemicd — cantitate insuficientd de hemoglobina functionald. Poate fi indusa de
deficit de fier, vit Bi,, pierderi de sange sau cantitati mari de methemoglobina sau
carboxihemoglobina.

Hipoxia histotoxicd -tesuturile nu sunt capabile sa foloseasca 02 datorita inactivarii unor
enzime (citocromi) sau unor substante chimice (cianuri)

Simptomele hipoxiei pot varia in functie de severitatea si rapiditatea cu care scade Pa02
si de eficienta mecanismelor compensatorii.

Trei forme principale:
1. Hipoxia fulminanta — Pa02<20mmHg

e Avionul pierde presiune in cabina la peste 30000m si nu este disponibil
02 suplimentar

e Apare in cateva secunde

e Pierderea cunostintei in 15-20 sec

e Afectare cerebrald in 4-5 minute
2. Hipoxia acuta — 25mmHg<Pa02<40mmHg

e La altitudini de 18000-25000m

e Simptome similare cu cele ale intoxicatiei cu alcool etilic: lipsa
coordonarii, Tncetinirea reflexelor

e Pierderea cunostintei

e Coma si deces (in minute sau ore) daca mecanismele compensatorii sunt
inadecvate

3. Hipoxia cronica — 40mmHg<Pa02<60mmHg
e La altitudini de 10000-18000m pentru perioade lungi de timp
e Simptome similare cu cele ale oboselii severe: dispnee, aritmii respiratorii
Semnele hipoxiei:

e (Cianoza indusa de cresterea peste 5g deoxihemoglobina/dl in sdngele capilar. Nu
este un semn de incredere pentru hipoxie: pacientii anemici nu dezvolta cianoza
dar sunt extrem de hipoxici; pacientii cu policitemie pot fi cianotici dar sunt
perfect oxigenati.

e Tahicardie

e Tahipnee



HIPEROXIA

Conditii de aparitie: administrarea 02 in concentratii mari - FiO2 > 0,6 in tratamentul
hipoxemiei. Efecte: lezarea tesuturilor prin inactivarea unor enzime, formarea speciilor
libere oxidante cu aparitia inflamatiei si a edemului tisular.

Semnele clinice ale toxicitatii oxigenului devin manifeste in cazul expunerii la:
e Concentratii mari de oxigen pe o perioada scurta (terapia hiperbara)
e Concentratii mai mici de oxigen dar folosite timp mai indelungat.

Oxigenul hiperbar afecteaza SNC (semne neurologice: cresterea iritabilitatii nervoase,
crize convulsive), toxicitatea normobara lezeaza plamanii.

HIPERCAPNIA

Reprezinta o presiune partiala a CO; in sangele arterial de peste 45mmHg. Cauza
hipercapniei este deseori independenta de hipoxemie. Poate fi consecinta:

e Productiei crescute de CO2 secundara unui metabolism accelerat (sepsis, febra,
arsuri, supraalimentatie)

e Eliminarii scazute a CO2. Eliminarea CO; este invers proportionala cu ventilatia
alveolara (VA). VA scade daca minut volumul scade — fie prin scaderea frecventei
respiratorii fie prin scaderea volumului curent; sau daca fractia spatiului mort din
volumul curent este crescuta (Vd/Vt).

Efectele hipercapniei:
e Stimularea ventilatiei via chemoreceptori centrali si periferici

e Vasodilatatie cerebrald, crescand astfel fluxul sangvin cerebral si presiunea
intracerebrald

e Stimularea sistemului nervos simpatic cu tahicardie, vasoconstrictie periferica, si
diaforeza

e Midriaza, hiperpotasemie
e Deprimare centrala la valori foarte mari ale PaC0O2

Tratamentul hipercapniei este in primul rand de corectare a cauzei determinante.
Tratamentul hipoventilatiei consta in asistarea ventilatiei. Corectarea prea rapidd a
hipercapniei cronice poate genera alcalinizarea LCR cu aparitia convulsiilor si poate genera
alcaloza metabolica cu risc de aritmii cardiace. Bicarbonatul de sodiu nu este indicat in
sindroamele de hipoventilatie cronica.

Hipercapnia permisiva — oxigenarea satisfacatoare cu volume curente si presiuni de inspir
mici poate fi obtinutd cu costul cresterii PaCO2. Efectele benefice ale PaCO2 crescute
includ: cresterea debitului cardiac datorita cresterii activitatii simpatice, cresterea
debitului sangvin in teritoriul splanchnic si renal. Monitorizarea pH este necesara pentru
a evita valori mai mici de 7,2-7,3.
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HIPOCAPNIA
Este definita ca un deficit de CO2 in sangele arterial (PaC02<35mmHg), indus de obicei de
hiperventilatie.

Poate induce vasoconstrictie cerebrald, pana hipoxie cerebrala, vertij tranzitor, tulburari
de vedere si anxietate. O presiune partiald scazuta de dioxid de carbon in sange poate
genera alcaloza, si ca urmare concentratii plasmatice scazute de calciu, excitabilitate
nervoasa si musculara crescuta.

Tratamentul hipocapniei se adreseaza cauzei: adicda hiperventilatia. Deci tratamentul
hipocapniei este acelasi cu tratamentul hiperventilatiei.

MONITORIZAREA RESPIRATIEI
Semne clinice

Semnele insuficientei respiratorii sunt semne de compensare respiratorie, cresterea
tonusului simpatic, hipoxia organelor, desaturarea hemoglobinei

e Semne de compensare respiratorie

o Cresterea travaliului respirator: tahipnee, folosirea musculaturii
respiratorie accesorii, batdile aripilor nazale, retractie intercostala/
suprasternala/ supraclaviculara, sau respiratie paradoxala. Semnul cel
mai important al insuficientei respiratorii este cresterea frecventei
respiratorii, volumul curent este un indicator mai putin important, minut
volumul creste initial in insuficienta respiratorie acuta si se prabuseste in
ultimul stadiu cand pacientul este epuizat

e Cresterea tonusului simpatic

o Tahicardie, hipertensiune, transpiratie
e Hipoxia organelor

o Alterarea statusului mental

o Bradicardie, hipotensiune (ultimul stadiu)
e Desaturarea hemoglobinei

o Cianoza

Auscultatia plamanului ne aduce informatii legate de prezenta bilaterald a murmurului
vezicular si de calitatea schimbului de gaze, evalueaza wheezing-ul, stridorul, cracmentele
si absenta murmurului vezicular (pleurezie, condensarii alveolare)

PULSOXIMETRIA

Pusloximetrul masoara saturatia arteriala de oxigen si nu presiunea partiala a oxigenului
din sangele arterial (Pa02), folosind absorbtia a doua unde infrarosii diferite. Relatia
dintre saturatia Tn oxigen si PaO2 este descrisa de curba de disociere a oxihemoglobinei.
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O saturatie periferica Tn oxigen SpO2 de 90% reprezinta o valoare critica, sub aceasta
valoare o scadere mica a PaO2 determina o alterare brusca a Sp02.

Surse de eroare:

e Perfuzia periferica deficitara duce la o discrepanta intre frecventa cardiaca
masurata pe pulsoximetru si frecventa cardiaca de pe ECG

e Unghii false sau oja

e Lumind ambientala stralucitoare
e Miscare excesiva

e Carboxihemoglobina (Spo2>Sa02)

CAPNOGRAFIA

Dioxidul de carbon este produs doar in plamani, prezenta lui in aerul expirat confirma
intubatia endotraheala corecta. La pacientii cu plamani relativi normali si debit cardiac
normal valoare end tidal CO2 poate estima valoarea PaCo2.

GAZOMETRIA ARTERIALA

Gazometria arteriald confirma diagnosticul de insuficienta respiratorie, face diferenta
intre forma acuta si cronicd, evalueaza severitatea insuficientei respiratorii si ghideaza
tratamentul. Gazometria sanguina poate fi interpretata doar in functie de contextul clinic
al pacientului.

Imagistica

e Radiografia pulmonard - de cele mai multe ori determind cauza insuficientei
respiratorii: pneumonie, edem pulmonar, atelectazie, pleurezie, hemoragie
pulmonara. Totusi diferentierea intre edemul pulmonar cardiogen si non
cardiogen este imposibila.

Daca sunt necesare alte investigatii radiologice avansate ar trebuie sa luam in considerare
initial ultrasonografia deoarece nu impune transportul cu toate riscurile asociate lui, catre
serviciul de radiologie.

Pacientii cu insuficienta respiratorie acuta nu pot efectua teste functionale pulmonare,
acestea fiind rezervate celor cu insuficienta respiratorie cronica.
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MANAGEMENT

Managemetul insuficientei respiratorii acute vizeaza in primul rand stabilirea etiologiei
subiacente si corectarea urgenta a hipoxemie. Asadar, odata cu masurile care se impun
pentru sustinerea functiei respiratorii in vederea asigurarii unei oferte adecvate de oxigen
catre tesuturi, se initiaza si masurile specifice pentru a reversa si corecta cauza.

Suplimentarea cu oxigen:

Exista numeroase dispozitive care cresc concentratia de oxigen inspirat. Metodele care
asigura o concentratie relativ constanta de oxigen catre plamani indiferent de fluxul
respirator al pacientului — se numesc dispozitive cu performantd fixd. Dispozitivele cu
performantd variabild asigura diferite concentratii de oxigen in functie de frecventa
respiratorie si fluxul inspirator al pacientului.

Nomenclatura lor difera in functie de tipul de sistem utilizat (inchis sau deschis), de
concentratia de oxigen (concentratie mare sau micd) sau in functie de fluxul necesar ( flux
mare sau mic).

Eficienta acestora depinde de capacitatea lor de a livra pacientului o cantitate adecvata
de oxigen, la rate de flux corespunzatoare, astfel incat sa satisfaca cerintele metabolice
ale pacientului.

Pacientii asistati cu ajutorul unui dispozitiv cu circuit deschis si care prezinta respiratii
spontane vor antrena cu fiecare respiratie si aer atmosferic. Concentratia de oxigen
inspirat va depinde de concentratia de oxigen furnizata de aparat si de proportia de aer
atmosferic inspirat. Cu cat frecventa respiratorie spontana a pacientului este mai mare si
concentratia de oxigen furnizata de dispozitivul de asistare este mai mica cu atat oferta
de oxigen este mai mica.

¢ Dispozitive cu flux mare (high flow- > 15 | Mmin.) de oxigen contin un sistem
tip Venturi compus dintr-o valva ajustabila lateralda sistemului de
oxigenare. Oxigenul este amestecat cu aerul ambiental, concentratia
aerului atmosferic fiind controlata prin ajustarea valvei. Corturile si castile
de oxigen ofera de asemenea o fractie inspiratorie mare.

e Dispozitivele cu flux mic (low flux- < 6 |/min.) de oxigen includ canula
nazald si masca faciald. FiO2 maximal la nivelul traheei este putin probabil
sa depaseasca 0,4.

e Baloanele de resuscitare cu rezervor, masca si valva sunt dispozitive cu
flux si concentratie mare de oxigen. Fluxul de oxigen trebuie mentinut
ridicat (15 I/min), iar atunci cand masca este aplicatd etans pe fata
pacientului concentratia de aer atmosferic este redusa la minim.

e Ventilatia mecanicd noninvaziva se refera la asitarea ventilatorie cu
ajutorul canulei nazale sau a mastii faciale in locul canulei endotraheale
sau de traheostomie. Poate fi utilizata pentru a evita sau preveni intubatia
endotraheald numai la pacientii eligibili. Acest tip de ventilatie poate fi
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utilizat pentru a scadea travaliul respirator si pentru a asigura un schimb
gazos adecvat.

VENTILATIA MECANICA
Ventilatia mecanicd conventionald

Daca evolutia unui pacient se indreapta spre punctul in care acesta nu mai este capabil de
a-si asigura singur o oxigenare si o ventilatie corespunzatoare, este necesara intubatia
endotraheala si ventilatia mecanica cu presiune pozitiva. Ventilatia mecanica reduce
spatiul mort si creste vetilatia pe minut. Acest abord este de electie in tratarea hipoxemiei
si hipercapniei severe.

Abrevieri:
e VT -—volum tidal (ml/s) = 8- 12 ml/ KgC (IBW)
e RR-frecventa resiratorie (bpm) =8-12 rpm
e MV —volumul minut = VT xRR (Ilpm) = 6- 10 Ipm
e FiO2- fractia inspiratorie de oxigen

e PEEP (positive end expiratory pressure) — presiune pozitiva la sfarsitul expirului
(cm H20)

e |:E ratio — raportul intre timpul inspirator si cel expirator
e Ti—timpulinspirator
Exista doua moduri principale de ventilatie:
e Ventilatie cu volum: VT prestabilit
e Ventilatie cu presiune: Presiune inspiratorie prestabilita.

Ventilatia controlatd - reprezinta suport ventilator integral adica pacientul nu participa la
ventilatie. Respiratia este impusa de ventilator cu o frecventa, un fluxul si un volumul
prestabilit.

Ventilatia asistatd - reprezinta suport ventilator partial, adica pacientul initiaza si termina
o parte din ventilatie, iar ventilatorul preia o parte din efortul respirator. Senzori de flux
sau de presiune permit ventilatorului sa depisteze efortul respirator al pacientului si sa se
sincronizeze cu respiratiile spontane ale acestuia. in acest mod creste confortul
pacientului in timpul ventilatiei mecanice.

Moduri de ventilatie (folosite frecvent):
e A/ C Assist-Control
e SIMV : Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation

e PSV:Pressure Support Ventilation
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e PCV: Pressure Control Ventilation

e CPAP: Continuous positive airway pressure

e BIPAP: Bi-level positive airway pressure.
A/C ASSIST- CONTROL

Ventilatorul administreaza VT la o rata minima prestabilita si VT aditionale Tn cazul in care
pacientul initiaza respiratia. Ventilatorul 1si asuma intreg sau cea mai mare parte a
travaliului respirator. Acest mod de ventilatie asigura un repaus aproape complet al
musculaturii respiratorii si poate fi utilizat atat la pacientii constienti cat si la cei comatosi,
sedati sau paralizati.

SIMV

Ventilatorul livreaza VT prestabile la o frecventa respiratorie impusa. Cand o respiratie
artificiala este programata, ventilatorul asteapta o perioada de timp trigger prestabilita;
orice respiratie spontana declansata de pacient in acest interval trigger va rezulta intr-o
respiratie programata oferita de catre aparat. Pacintul poate initia respiratii spontane
aditionale, dar VT al acestora va depinde de travaliul respirator al bolnavului.

pPsv

PSV este un mod de ventilatie spontana care poate fi utilizat atat separat cat si in
combinatie cu moduri de ventilatie controlata. Este, de obicei, utilizat in sevrajul pacintilor
de ventilator. Suportul presional este setat la presiunea necesara pentru a creea un VT de
8- 10 ml/ KgC. VT si minut volumul (MV) sunt dependente de pacient.

pPCv
Respiratia este limitata de presiune, dar nu exista un VT si un volum minut garantat.
CPAP

Reprerinta un sistem ce realizeaza o presiune constant pozitiva in caile respiratorii atat in
inspir, cat si in expirul spontan al pacientului. Efectele CPAP:

e cresterea suprafetei alveolare (recrutare alveole)

e prevenirea atelectaziei

e reducerea travaliului respirator

e redistribuirea edemul pulmonar din alveole in interstitiul pulmonar.

Inspirul pacientul este initiat de la o presiune bazald, presiunea din caile aeriene revenind
la aceasta la sfarsitul expirului. Pacientul detine controlul frecventei respiratorii sia TV. Cu
alte cuvinte, CPAP permite respiratia spontana la o presiune de baza crescuta.

La valori mari de CPAP poate apare supradistensie pulmonara cu cresterea spatiului mort
prin reducerea circulatiei (comprimarea circulatiei), sciderea intoarcerii venoase si in final
scaderea debitului cardiac.
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PEEP

Modalitate ventilatorie folosita aditional in toate cazurile de suport ventilator si semnifica
intreruperea prematura a expirului la o valoare de presiune presetata. Recruteaza
alveolele colabate, imbunatateste complianta pulmonara si oxigenarea, dar scade debitul
cardiac si creste presiunea intracraniana.

Moduri de ventilatie neconventionale:

High-frequency oscillatory ventilation (HFOV)- combina VT mici (mai mici decat spatiul
mort calculat) cu frecvente mai mari de 1 Hz pentru a minimiza efectele presiunii crescute
de varf si platou. Si-a dovedit eficienta Tn prevenirea si tratarea sindroamelor air- leak
asociate ALl pediatric si neonatal.

Sevrajul de ventilator:

Factori catre trebuiesc luati in considerare:
e Constient, in fereastra de sedare
e Status nutritional si hidric adecvat

e Stabilitate hemodinamica (fara vasopresoare, stabilizarea anginei, fara hemoragie
activa)

e Status acido- bazic normal

e Controlul bronhospasmului

e Echilibrul electrolitic normal

e Oxigenarea ( FIO2 <0,5 si PEEP <5 cmH20)
Complicatii legate de ventilatia mecanicd:

e Deconectarea, defectarea aparatului

e Efecte hemodinamice: scaderea debitului cardiac, datorata ingreunarii intoarcerii
venoase cdtre inima dreapta si cresterii rezistentei venoase pulmonare datorate
presiunii pozitive si distensiei alveolare.

e Barotrauma sau atelectazia
e Toxicitatea oxigenului

e Alcaloza respiratorie
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SINDROMUL DE DETRESA RESPIRATORIE ACUTA (ARDS)

ARDS este un tip de leziune pulmonara acuta (ALI) asociata cu factori de risc cunoscuti,
caracterizata prin leziuni difuze ale membranei alveolo- capilare si edem interstitial
secundar permeabilitatii vasculare pulmonare crescute.

ARDS apare, de obicei, la pacienti cu afectiuni critice preexistente sau la cei cu multiple
leziuni grave. Dispneea severa (principalul simptom din ARDS) apare, de obicei, la cateva
ore pana la cateva zile de la debutul bolii sau leziunii.

Semnele caracteristice acestui sindrom sunt: hipoxemia si opacitatile bilaterale Ila
radoigrafia toracica standard sau CT toracic.

Pricipalele disfunctii fiziologice cuprind: poluare cu sange cu continut redus de oxigen Tn
cantitate mare la nivel pulmonar, crestera spatiului mort fiziologic, scaderea compliantei
pulmonare.

Din punct de vedere morfopatologic se remarca: edem pulmonar, membrane hialine si
hemoragie alveolara.

Exista un grup heterogen de afectiuni, atat pulmonare directe cat si indirecte, care
predispun la aparitia ARDS. Factorii de risc comuni pentru ARDS sunt reprezentati de
sindromul inflamator:

e Directi:
o Pneumonia
o Aspiratia de continut gastric
o Leziuniinhalatorii
o Tnecul
e Indirecti:
o Sepsisul non- pulmonar
o Trauma majora
o Transfuzii multiple
o Arsuri grave
o Socul non- cardiogen
Definitie:

fn 1994 American — European Consensus Conference (AECC) a definit ARDS ca fiind o
conditie acutad caracterizata de infiltrate pulmonare bilaterale si hipoxemie severa in
absenta evidenta a unui edem pulmonar cardiogen.

Conform criteriilor AECC, severitatea hipoxemiei a fost definita prin raportul dintre PaO2
(presiune partiala a oxigenului din sangele arterial al pacientului) si FiO2, astfel:
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e ARDS dacs Pa02/ FiO2 (P/F) < 200
e Alldaca P/F<300

Tn completare, edemul pulmonar cardiogen era exclus fie prin criterii clinice, fie prin
masurarea presiunii din capilarul pulmonar (pulmonary capillary wedge pressure — PCWP)
sub 18 mmHg la pacientii cu cateter de artera pulmonara Swan-Ganz.

Tns3 aceastd definitie oferitd de AECC a fost supusd numeroaselor critici:
e Radiografia toracica: subiectivitarea interpretarii radiologice

e Hipoxia: P/F nu este constant in intervalul FiO2 si poate varia ca raspuns
la setarile ventilatorului, in special la PEEP

e PCWHP: pacientii cu ARDS pot avea acesta presiune crescutd datorita
presiunii transmise din cdile aeriene si/sau resuscitarii volemice
riguroase.

Un grup de cercetatori au elaborat in 2011 definitia de la Berlin, care s-a axat pe
fezabilitate, validitate si evaluare obiectiva a performantelor sale. O definitie intermediara
a propus 3 categorii exclusive de ARDS in functie de hipoxemie:

e Minora: 200 mm Hg > Pa02/FI02 < 300 mm Hg
e Moderata: 100 mm Hg= Pa02/FIO2 < 200 mm Hg
e Severd: PaO2/FIO2 < 100 mm Hg

Au mai existat, Tnsa, 4 variabile pentru ARDS sever: severitatea radiologica, complianta
pulmonara (<40 mL/cm H20), PEEP (=10 cm H20), si volumul expirator pe minut corectat
(=10 L/min).

Definitia intermediara de la Berlin a fost evaluata empiric, iar cele 4 variabile nu au
contribuit la validitatea predictivitatii ARDS sever si au fost excluse din definitie. Utilizand
definitia de la Berlin, stadiile ARDS de minor, moderat si sever au fost asociate cu
mortalitate crescanda si cu o crestere a duratei ventilatiei mecanice la pacientii
supravietuitori. Termenul de ALI nu mai este utilizat.
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Definitia de la Berlin:

Timp Pana la 1 saptamana de la agresiunea clinica, sau agravarea
simptomatologiei pulmonare.

Radiografie Opacitati bilaterale- neexplicabile prin transudat, colectii lobare/
pulmonara pulmonare, noduli.

Originea edemului | Insuficienta respiratorie inexplicabila prin insuficienta cardiaca
sau suraincarcare cu lichide.

Necesitatea evaluarii obiective (ecocardigrafie) pentru a exclude
edemul hidrostatic in absenta unui factor de risc.

Oxigenarea Minor Moderat Sever

200< Pa02/Fi02 < | 100< Pa02/Fi02 < | Pa02/Fi02 <100
300 200

cu PEEP sau CPAP | cu PEEP sau CPAP | cu PEEP sau CPAP > 5
>5 cmH20 >5 cmH20 cmH20

tabel 2

Aceasta definitie a ARDS de la Berlin, revizuita si imbogatita, completeaza numeroasele
neajunsuri definitiei oferite de AECC. in coparatie cu cea a predecesorilor sai, definitia de
la Berlin are o valoare predictiva a mortalitatii mult mai buna.

Fiziopatologie:

Baza patogenica a ARDS si factorii declansatori nu sunt pe deplin intelesi, dar severitatea
ARDS depinde semnificativ de echilibrul dintre epiteluil alveolar si/sau leziunile
endoteliului vascular si mecanismul acestora de vindecare.

ARDS este asociat cu leziunea alveolara difuza (diffuse alveolar damage- DAD) leziunea
endoteliului vascular pulmonar. Faza precoce este descrisa ca fiind una exudativa, cele
tardive fiind cu caracter fibroproliferativ.

Initial, o leziune directa pulmonarg, sau indirecta extrapulmonara, ar genera o crestere a
mediatorilor proinflamatori care favorizeaza acumularea neutrofilelor in microcirculatia
pulmonara. Acestea se activeaza si migreaza in numar mare pe endoteliul vascular si
membrana alveolara eliberand proteaze, cytokine si radicali de oxigen care vor duce la
edem pulmonar, formarea de membrane hialine, pierderea surfactantului si scaderea
compliantei pulmanare facand schimbul de gaze dificil. ARDS se exprima ca un proces
inomogen.

Aparitia ARDS poate fi favorizata si de presiunea pozitiva din cdile aerinede adusa de
ventilatia mecanica, (ventilator-associated lung injury (VALI)).
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Tratament:

Tn ciuda incidentei ridicate si a mortalittii crescute (30-40%) ARDS nu are tratament
specific, tratamentul rezumandu-se la limitarea ventilatiei ddaunatoare si evitarea
bilantului hidric pozitiv.

Terapia tintita pe fiecare agent cauzator reprezinta o prioritate. Tratamentul suportiv
cuprinde: ventilatia mecanica, profilaxia ulcerului de stress si a tromembolismului
pulmonar, precum si suportul nutritional.

La adultii cu ARDS, strategia de ventilatie mecanica prevede VT mic (6 mL/kg) cu PEEP
optimizat, oferind o supravietuire crescuta fata de alternativa cu VT crescut (12 ml/kg).

Multe tratamente farmacologice au fost cercetate, fara date concludente in acest
moment.

Pacientii care supravietuiesc ARDS risca o capacitate vitala limitata, dizabilitati mintale si
o calitate a vietii precara.

Mesaje pentru acasa

e Modificarile pe verticala plamanilor ale raportului V/Q se datoreaza faptului ca
ventilatia si perfuzia cresc de la varf spre baza plamanului, dar perfuzia creste mult
mai rapid decat ventilatia

e Vasocontrictia pulmonard hipoxica reduce fluxul sangvin catre alveolele
neventilate reducand hipoxemia.

e Suntul este cea mai frecventd cauza fiziopatologica a insuficientei respiratorii
hipoxemice

e 1ncazde sunt: hipoxie refractaré la administrarea de 02 100%; oxigenul nu ajunge
la alveolele suntate, iar sangele din alveolele normale este deja oxigenat 100%

e Complianta pulmonara scazuta inseamna un travaliu respirator crescut

e Cei care traiesc la altitudini mari se adapteaza la numarul mic de molecule de 02
prin cresterea concentratiei de hemoglobina. PaO2 si PAO2 sunt scazute, dar
continutul de 02 este normal.

e Markeri ai ARDS: hipoxemia si opacitatile bilaterale la radoigrafia toracica
standard sau CT toracic.
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DISFUNCTIA CARDIACA

Dr. Copotoiu Ruxandra

Dr. Kovacs Judit

INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA

Insuficienta cardiaca apare atunci cand cordul este incapabil fie sa suporte o intoarcere
venoasa adecvat3, fie este incapabil sa pompeze sangele in sistemul arterial (sa furnizeze
oxigen) la o ratd suficientd pentru a satisface nevoile metabolice ale organismului
(discordanta intre cerere si oferta).

Insuficienta cardiaca acuta este definita ca instalarea brusca a simptomelor si semnelor
secundare functiei cardiace anormale. Este adesea amenintatoare de viata si necesita
tratament de urgenta. Poate apdrea fie in prezenta fie in absenta unei boli cardiace
preexistente. Disfunctia cardiaca poate fi diastolica, sistolica sau in legatura cu tulburarile
de ritm cardiac sau o discordanta intre pre si postsarcina.

FIZIOPATOLOGIE

Debit cardiac: cantitatea de sdnge ejectata din ventricul (in mod special ventriculul stang)
intr-un minut (I/min). Reflecta eficacitatea functiei de pompa.

Debitul cardiac= Frecventa cardiaca x Volumul bataie

Legea lui Frank-Starling: descrie relatia dintre lungimea fibrelor miocardice si forta
contractiei. Cu cat se intinde mai mult fibra musculara miocardica in diastola (mai mult
volum in ventricul), cu atat va fi mai puternicd urmatoarea contractie sistolica. Acest
fenomen se produce pana in momentul in care se atinge limita fiziologica. O data ce
aceasta e atinsa, in ceea ce priveste cresterea alungirii fibrelor, forta contractiei va
continua sa scada.

Presarcina: cantitatea de fibre miocardice intinse la sfarsitul diastolei (volumul din
ventriculi).

Complinata: proportia modificarii volumului impartita la variatia presiunii. Complianta
ventriculard este determinata de proprietatile fizice ale tesutului care alcatuieste peretii
ventriculari si de starea de relaxare a ventricului (lusitropism). La un ventricul non-
compliant o crestere foarte mica in volum va genera o crestere semnificativa a presiunii.

Scadere a compliantei: ischemia, cresterea postsarcinii, hipertensiunea, inotropicele,
cardiomiopatiile restrictive, cresterea presiunii intratoracice, cresterea presiunii in
pericard, cresterea presiunii abdominale.

Cresterea  compliantei:  cardiomiopatiile  dilatative,  scaderea  postsarcinii,
vasodilatatoarele.

Postsarcina: rezistenta, impedanta sau presiunea pe care ventriculul trebuie sa o
depaseasca pentru a-si ejecta volumul de sange. Reprezinta tensiunea dezvoltatd de
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fibrele miocardice in timpul ejectiei sistolice ventriculare. Tn parametrii clinici, cea mai
sensibild expresie a postsarcinii este rezistenta vasculard sistemica (SVR) pentru
ventriculul stang si rezistenta vasculara pulmonara (PVR) pentru ventriculul drept.

Tn realitate rezistenta patului vascular este derivatd din masurarea debitului cardiac (CO)
si a presiunii medii arteriale (MAP). Formulele pentru calcularea postsarcinii includ
diferenta de gradient de la inceputul circuitului (influx) si de la sfarsitul circuitului (eflux).

e SVP = {(MAP-RAP)x80/CO}
MAP — presiunea arteriala medie
RAP — presiunea in atriul drept
Valori normale: 800-1200 dynes/sec/cm5
e PVR = {(MPP-PAW)x80/CO}
MPP — presiunea medie pulmonara
PAW — presiunea de capilar arterial pulmonar
Valori normale: < 250 dynes/sec/cm5

Contractilitatea (inotropismul): proprietate intrinseca a fibrelor miocardice de a se scurta
independent de presarcina si/sau postsarcina. Nu poate fi masurata in mod direct.
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Presiunile normale la nivelul inimii

tabel 3

localizare abreviere Valoarea Limite
medie (mmHg)

Vena centrala | CVP 6 1-10
Atriu drept RAP 4 -1,+8
Ventricul drept | RVSP 24 15-28
in sistola
Ventricul drept | RVEDP 4 0-8
la sfarsitul
sistolei
Sistola in artera | PAS 24 15-28
pulmonara
Diastola in PAD 10 5-16
artera
pulmonara
Media in artera | PAP 16 10-22
pulmonara
Capilar PCWP 9 5-16
pulmonar
Left atriumatriv | LAP 7 4-12
stang
Ventricul stng | LVSP 130 90-140
in sistola
Diastola LVEDP 7 4-12
ventricului
stang
Sistola la artera | sBP 130 90-140
brahiala
Diastola la dBP 70 60-90

artera brahiala




MONITORIZAREA HEMODINAMICA

Evaluarea clinca

Tegumentele marmorate-incep de obicei la nivelul genunchilor
Monitorizarea de baza si evaluarea perfuziei globale

1.ECG: frecventa cardiaca-determinant important a debitului cardiac

2.Tensiunea arteriald:interpretata in contextul tensiunii arteriale normale a
pacientului

a) Indicatii pentru monitorizare invaziva:
e Tensiune arteriala instabild sau anticiparea unei instabilitati tensionale
e Hipotensiune severa
e Utilizarea de droguri vasoactive: vasodilatatoare, vasopresoare, inotropice
o Necesitatea de a recolta frecvent probe sanguine arteriale
b) Contraindicatiile monitorizarii invazive:
e (Cand se anticipeaza utilizarea terapiei trombolitice
e Boala vasculara periferica severa

e Anomalii vasculare-fistule arterio-venoase, anevrism local, hematom local,
boala Raynaud

e Lipsa colateralelor distal de locul plasarii cateterului.
3.Monitorizarea Sp02: tinta >92%

4.Nivelul lactatului: indica o perfuzie slaba a tesuturilor
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PRESARCINA SI RASPUNSUL LA INCARCAREA CU LICHIDE
Presarcina este estimata de o masuratoare unica/statica

1.Presiunea venoasa centrala (PVC), presiunea de ocluzie a capilarului arterial
pulmonar (PAOP)

2.Volumul: volumul telediastolic global (GEVD), volumul end-diastolic al
ventriculului stang (LVEDV)

Raspunsul la fluide (parametru dinamic)
1.La patul bolnavului

a) ,proba de umplere volemica” : se administreaza 500 ml de solutie cristaloida (250
coloida) in timp de 10-15 minute si se observa efectele asupra PVC-ului, tensiunii
arteriale, volumului bataie (215% crestere fata de debitul cardiac de baza)

b) manevra de ridicare pasiva a membrelor inferioare: pacientul este asezat din
pozitia semisezanda de la 45 de grade in pozitia PLR (passive leg raising, supinatie cu
membrele ridicate la 45 de grade).

2.Variatia presiunii cu pulsul (pulse presure variation-PPV): diferenta dintre
presiunea maxima (PPmax) si minima a pulsului (PPmin) in timpul unui singur ciclu
de ventilatie mecanica = 13% (nu in timpul respiratiei spontane, Vt=8 ml/kg).

3.Variatia presiunii sistolice (SPV) mai putin specifica

4 Variatia volumului bataie (SSV): 210%

Parametrii volemici

1.Apa extravasculara pulmonara (EVLW): estimare a edemului pulmonar. Este
indexata la greutatea corporala ideala. VN: 3-7ml/kg

Dispozitive de monitorizare disponibile
e Termodilutia pulmonara: cateter de artera pulmonara
e Indicator de dilutie transpulmonar: LiDCCO

e Curba de presiune arteriala: PiCCO, LiDCCO, Flotrac/Vigileo

AIZDAU|

e Doppler esofagian: CardioQ
e Reinhalarea partiala de CO2: NICO

e Bioimpedanta: BioZ, HOTMAN, TEBCO, Lifeguard
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e Bioreactanti: NICOM

Modificarile de 10% in determinarile seriate ale debitului cardiac se incadreaza in
limita erorilor de masurare. O variatie mai mare poate fi asteptata la pacientii cu
variatii ale frecventei cardiace (ex: fibrilatia atriala).

Evaluarea contractilitatii miocardice

Ecografia este monitorizarea de electie in diagnosticarea etiologiei hipotensiunii la
pacientii critici (identifica/exclude cauza cardiaca a socului).

1. Fractia de ejectie
FE (%)={(EDV-ESV)/EDV}x100
Normal: 255%
Disfunctie usoara: 45-54%
Disfunctie moderata: 30-44%
Disfunctie severa: <30%

2. Analiza curbei de presiune arteriala: viteza maxima in timpul fazei de ejectie

Evaluarea perfuziei tisulare-nu este disponibila in practica clinica
Sindromul de debit cardiac scazut

Este o conditie clinicd cu debit cardiac scazut asociata cu dovada hipoperfuziei
tisulare in prezenta unui volum intravascular adecvat

Manifestaari clinice: periferie rece, nivel de constienta redus, confuzie,
hipotensiune, puls slab perceptibil la carotida, tahicardie sau bradicardie, debit
urinar redus.
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MANAGEMENT

1. Cautda cauzele corectabile non-cardiace (respiratorii, echilibru acido-bazic,
electroliti)

2. Trateaza ischemia sau spasmul coronarian

3. Optimizeaza presarcina (PCWP sau presiune de atriu stang de 18-20 mmHg)
4. Optimizeaza frecventa cardiaca la 90-100/min cu pacing

5. Controleaza aritmia

6. Evalueaza debitul cardiac si Tncepe administrarea de inotropic daca indexul
cardiac este mai mic de 2l/min/m2

a.Adrenalina daca nu exista arimie sau tahicardie

b.Dopamina (daca rezistenta vasculara perifericd e micd) sau dobutamina (daca
rezistenta vasculara periferica e mare)

c.Amrinond/milrinona
d.Monteaza balon de contrapulsatie intraaortica

e.Nesiritida daca debitul cardiac indexat este scazut iar presiunile de umplere sunt
crescute

7. Calculati rezistenta vasculara sistemica (SVR) si incepeti administrarea
vasodilatatoarelor daca SVR este peste 1500.

a.Nitroprusiat daca presiunile de umplere, SVR si tensiunea arteriala sunt ridicate

b.Nitroglicerina daca presiunile de umplere sunt mari sau exista evidenta unui
spasm coronarian sau a ischemiei

8. Daca tensiunea arteriald este mica cu SVR mica:

a.Noradrenalinad daca exista perfuzie periferica

b.Fenilefrina daca debitul cardiac e satisfacator

c.Vasopresina daca tensiunea arteriald e refractara la cele de mai sus

9. Transfuzie sanguinad daca hematocritul e mai mic decat 26%
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EDEMUL PULMONAR CARDIOGEN
Aceasta este prezentarea clasica a insuficientei cardiace.

Carasteristici clinice

1.Generale: astfel de pacienti se prezinta cu dificultati extreme de respiratie, de
multe ori Tn imposibilitatea de a vorbi, din cauza ratei respiratorii rapide. Edemul
periferic nu este intotdeauna prezent, mai ales in cazul primului episod de
decompensare cardiaca.

2.Respiratorii: auscultatia plamanului dezvaluie de obicei raluri subcrepitante fine
disseminate Tn ambele campuri pulmonare,de obicei egale bilateral, mai intense la
nivelul bazelor pulmonare. Edemul peretilor bronsici generaza wheezing ceea ce
poate crea confuzie in diagnostic. La acesti pacienti optiunea de tratament consta
atat in tratamentul bronhospasmului cat si a edemului pulmonar. La pacientii cu
afectare grava,care se epuizeaza,plamanul poate fi extrem de silentios la
auscultatie, din cauza volumelor curent reduse. Tusea care apare in pozitia de
semidecubit este echivalentul ortopneei.

3.Cardiovascular: pacientii se pot prezenta cu fibrilatie atriala.O frecventa cardiaca
peste 70 bpm la internare creste riscul de deces.Tensiunea arteriala este mentinuta
la aproximativ 80% dintre pacienti, hipotensiunea fiind factorul cel mai important
care dicteaza tratamentul.

4.Abdominale: semne de insuficienta cardiaca dreapta.
Investigatii:
1.ECG: monitorizare continua Tn timpul fazei acute.

2.Enzime cardiace si ale biomarkerilor:ideal troponina | sau T la internare si repetate
la 12 ore.

3.RX toracic: in cazul dificultatilor de diagnostic

4.Ecocardiografia:rareori efectuata, evalueaza fractia deejectie,care daca este
normala sau scazuta reprezinta un prognostic prost.

5.BNP: (brain natriuretic peptide) se utilizeaza in cazul pacientilor cu dispnee acuta
la care exista dificultati de diagnostic. Un nivel crescut de BNP este foarte sugestiv
pentru insuficenta cardiaca cronica. Utilizarea BNP pentru monitorizarea progresiei
insuficientei cardiace este controversata. Pacientii cu insuficienta cardiaca severa si
soc cardiogen pot avea paradoxal nivele normale sau chiar scazute de BNP.

6.Cateterul venos central: este necesar pentru administrarea inotropicelor si poate
oferi indicii in ceea ce priveste presiunile de umplere ale cavitatilor drepte.
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7.Cateterul Swan-Ganz: la pacientii cu boald severa la care rezultatele oferite de
acest tip de monitorizare versus ecocardiografie vor influenta tratamentul.

Tratament

edem
pulmonar acut

bolus
furosemid

hipoxemie

Oxigen

anxietate

opioid

Determinare TA|

TAS<85 TAS<110 TAS>110

inotrop Reevaluare Vasoditatator
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1.Tratamentul se incepe de obicei cu FiO2 de 40-60% titrand fractia inspiratorie de
oxigen pentru a obtine un Sp02 >90% sau Pa02>60 mmHg. Este necesara prudenta
la pacientii cu risc de retentie de CO2. Daca pacientul nu raspunde la oxigenul
administrat pe masca faciala, CPAP sau ventilatia non-invaziva ar trebui luate Tn
considerare. Aceasta masura va reduce travaliul respirator si prin urmare consumul
de oxigen, reduce la minim edemul pulmonar si imbunatateste capacitatea reziduala
functionala. Reducerea postsarcinii ventriculului stang presupune de asemena o
scadere a travaliului miocardic prin reducerea presiunii ventriculare transmurale.
Pacientii la care persista afectarea schimbului gazos pot avea nevoie de ventilatie
mecanica invaziva.

2.Diuretice: este recomandat un diuretic de ansa cu administrare intravenoasa
pentru a imbunatatii dispneea si a evita congestia pulmonara. Simptomele, diureza,
functia renala si electrolitii trebuie monitorizate regulat. La pacientii care erau deja
pe tratament diuretic, o doza de 2,5 ori cat cea orala este recomandata. Diureticul
se repeta in functie de necesitati. Daca este necesar se poate administra o doza
dubla (>250 mg,in perfuzie continua,timp de 4 ore).

3.0pioidele: un opioid intravenos (morfind 4-8 mg),impreund cu un antiemetic
(metoclopramid 10 mg) ar trebui sa fie luate in considerare in cazul pacientilor
deosebit de anxiosi sau care au dispnee, pentru a ameliora aceste simptome si
pentru a scadea dispneea.

Vigilenta si travaliul respirator ar trebui monitorizate tot timpul dupa administrare
deoarece opiaceele pot deprima respiratia. Se repetda administarrea in functie de
necesitati.

4.Vasodilatatoarele: infuzia intravenoasa de nitriti/nitroprusiat ar trebui luate in
considerare in cazul pacientilor cu angina pectorala instabila si cu tesiunea arteriald
sistolicd > 110mmHg care nu au stenoza mitrala sau aortica severad, pentru a reduce
presiunea capilard pulmonara si rezistenta vasculara sistemica. Nitritii pot de
asemena Tmbunatatii dispneea si congestia. Simptomele si tensiunea arteriald
trebuie monitorizate frecvent in timpul administrarii iv de vasodilatatoare.

NTG perfuzie iv continud in doza de 10 micrograme/min si dublat la fiecare 10
minute Tn functie de raspuns si tolerabilitate (hipotensiune arteriala).

5.lnotropicele: nu sunt recomandate decat cu exceptia cazului in care pacientul este
hipotensiv (TA sistolica < 85mmHg), cu semne de hipoperfuzie periferica sau socat,
din cauza temerilor legate de siguranta administrarii (aritmii atriale sau
ventriculare,ischemie miocardica si deces).

a)Dobutamina: se incepe administrarea intravenoasa in perfuzie continua in doza de
2,5 micrograme/kg/min, dubland doza la fiecare 15 minute in functie de de raspuns
sau tolerabilitate (tahicardie extrema, aritmii sau ischemie). O doza > 20 mcg/kg/min
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este rareori necesara. Chiar si dobutamina poate avea efect vasodilatator usor ca
urmare a stimularii beta 2-adrenergic stimulante.

b)Dopamina: perfuzia intravenoasa continua se incepe cu o doza de 2,5 mcg/kg/min.

c)Noradrenalina: utilizare limitata la pacientii cu hipoperfuzie persistenta in ciuda
presiunilor adecvate de umplere capilara. Doza initiala este de 0,2-1 mcg/kg/min
pentru o TAS > 90 mmHg.

6.Profilaxia trombemboliei: cu heparine cu greutate moleculara mica este
recomandata pacientilor care nu sunt deja anticoagulati si care nu au contraindicatii
de anticoagulare, pentru a reduce riscul de tromboza venoasa profunda si
trombemboliei pulmonare (comorbiditati,imobilizare).

7.Nesiritide (BNP uman recombinat): pentru pacientii cu TAS >90 mmHg.
Administrat in bolus iv 2 mcg/kg,urmat de infuzie continud 0,01 mcg/kg/min ca
alternativa la NTG. Tratamentul este de obicie continuat timp de 24-48 de ore.

8.Balonul de contrapulsatie intraaortica:imbunatateste parametrii cardiaci dar nu si
rezultatul final.

9.Tratamentul chirurgical:
a)inlocuirea valvulara: amanatd de obicei pand cand pacientul este stabil.

b)Dispozitivul de asistare a ventriculului stdng: pe termen scurt-bridge to
transplantation sau lung in cazul insuficientei severe de ventricul stang.

c)Revascularizarea: studiile actuale aratd cd nu toti pacientii cu soc cardiogen au
nevoie de revascularizare miocardica,aceasta fiind efectuata numai la cazurile
selectionate.

Un raspuns adecvat la tratament include reducerea dispneei si diureza adecvata
(>100 ml/h diureza in primele 2 h), insotita de o crestere a saturatiei de oxigen si o
scadere a frecventei cardiace si a ratei respiratorii (care ar trebui sa apara in 1-2 h).
Fluxul sanguin periferic ar trebui de asemnea sa creasca, fapt indicat de o reducere
a vasoconstrictiei periferice, o crestere a temperaturii periferice si o imbunatatire a
culorii tegumentelor. Ralurile pulmonare se reduc,de asemenea.
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Algoritm terapeutic

Principalele obiective de management terapeutic la pacientii cu insuficienta
cardiaca acuta sunt:

1. Stabilizarea pacientului pentru a preveni deteriorarea in continuare

2. Evaluarea situatiei astfel incat pacientul sa fie transferat intr-o unitate cu
posibilitati de monitorizare si sustinere optime.

3. Se va determina daca este posibil etiologia insuficientei cardiace acute. Acest
lucru va permite o interventie timpurie atunci cand exista o problema acuta
reversibila.

MEDICAMENTE INOTROPICE SI VASOACTIVE
Simpatomimetice

Efecte generale

e o lsia2-stimularea-rezulta in cresterea rezistentei vasculare pulmonare si
periferice. Receptorii cardiaci a 1 cresc contractilitatea miocardica si reduc
frecventa cardiaca.

e [Bl-stimularea rezultd Tn cresterea contractilitatii (inotropismului), a
frecventei  cardiace  (chronotropismului) si a  conductibilitatii
(dromotropismului).

e [ 2-stimularea rezulta in vasodilatatie periferica si bronhodilatatie.
Adrenalina

e potenteaza efectele B1

e doze <2 mcg/min (0,03 mcg/kg/min) au efecte B2

e doze >2 mcg/min (0,03 mcg/kg/min) au efecte a

e Indicatii:

o Tratament de prima linie in caz de debit cardiac scazut fara
tahicardie

o Stimularea nodului sino-atrial
o Bronhospasm, anafilaxie
o Stop cardiac

e Doze de 1-4 mcg/min (0,01-0,05 mcg/kg/min)
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Noradrenalina
e Efecte asip puternice

e In sindromul de debit cardiac scizut cu tensiune mic3 datoratd sciderii
rezistentei vasculare periferice.

e Doza: incepand de la 1 mcg/min (0,015 mcg/g/min). > 20 mcg/min (0,2
mcg/kg/min) cauzeaza acidoza metabolica ( flux sanguin periferic si visceral
scazut).

Dopamina
e <3 mcg/kg/min efecte dopaminergice
e 3-8 mcg/kg/min efecte B1
e >8 mcg/kg/min efecte predominant a
e Doze 2-20 mcg/kg/min

Dobutamina
e Efecte B1 puternice
e Efecte alsi B2 blande

e in managemnetul initial al pacientilor cu insuficientd cardiacd sistolica
acuta/cronica si cu debit cardiac scazut.

e Dozele incep cu 2-5 mcg/kg/min (fara doza de incarcare) si sunt crescute
titrat cu 1-2 mcg/kg/min la fiecare 15-30 de minute pana cand este atins
obiectivul hemodinamic (efecte maximale la 10-15 mcg/kg/min).

Isoproterenolul
e Agonist neselectiv B fara sau cu efecte minime a
e Indicatii:
o Torsada varfurilor refractara la administrarea de sulfat de magnesiu
o  Suport inotrop,chronotrop imediat dupa transplantul cardiac

o Tratamentul hipertensiunii pulmonare secundare emboliei
pulmonare acute

o Bradicardia cand nu sunt disponibile fire de pace-maker

e Doze:0.5-5 mcg/min (0,01-0,05 mcg/kg/min)
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Fenilefrina

Effect a pur
Poate cauza bradicardie reflexa

Doza de strat: 5 mcg/min (interval 0,05-1,5 mcg/kg/min)

Inhibitorii de fosfodiesteraza

Milrinona

Efect luisotropic pozitiv
Vasodilatator potent (sistemic si pulmonar)

Doza: bolus iv 25-50 mcg/kg in 10 minute urmata de infuzie continua cu rata
de 0,25-0,75 mgc/kg/min

Indicatii: sindrom de debit cardiac scazut persistent,disfunctie ventriculara
dreapta,disfunctie diastolica

Agentii sensibilizatori la calciu

Levosimendanul

Actiune: creste sensibilitatea miofilamentelor la calciu. Este un vasodilatator
puternic datorita activarii canalelor ATP-K dependente in celulele musculare
netede, ceea ce duce la scaderea presarcinii si a postsarcinii.

Efectele sunt dependente de doza

Timpul de Tnjumatatire al metabolitului activ este crescut ceea ce face ca
efectele sa dureze 7-9 zile dupa o infuzie de 24 de ore

Doza: bolus de 3-12 mcg/kg urmata de infuzie continua la o rata de 0,05-0,2
mcg/kg/min (unii acceptd limita de 0,6). Bolusul initial nu se administreaza
pacientilor cu tensiunea initiala mai mica de 100 mmHg.

Beneficiul simptomatic este de scurta durata.

Are efect lusiotropic pozitiv.
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Efecte hemodinamice ale inotropicelor frecvent utilizate

Agent SVR PCWP co

Dobutamini o J T

Dopamin3 (doza 1-8 | VRN =

mcg/kg/min)

Dopamini (doza> 10 ™ ™ Tl

mcg/kg/min)

Milrinona b N ™

Levosimendan B N 0
tabel 4

Vasodilatatoarele
Nitroprusiatul
e Instalarea a efectului rapida-1-2 minute
e Actiune arteriala (sistemica si pulmonara) si actiune venoasa
e Frecventa cardiacid-nemodificatd/redusa (inhibitie simpatica reflexa)

e Doza:iv inceputa cu o ratd de 10-20 mcg/min (sau 0,1-0,2 mcg/kg/min) si
crescuta cu 20 mcg/min la fiecare 5-15 minute pana se atinge rezistenta
vasculara sistemica de 1000-2000 dzne/sec/cmb5, si presiunea de capilar
blocat pulmonar < 16-18 mmHg

Nitroglicerina
e Instalare a efectului imediata
e Actiune venoasa la rate de infuzie scazute si arterialaa la rate crescute
e Fara raspuns in cazul insuficientei semnificative de cord drept

e Doza: se incepe iv cu rate de infuzie de 20-30 mcg/min si se creste cu 10-20
mcg/min la fiecare 5-10 minute pana se atinge efectul dorit sau pana la o
doza totald de 400 mcg/min.

Nesiritida (peptid natriuretic uman, tip B, recombinant)

e Indicatii: pacientii cu insuficienta cardiaca acuta decompensata care raman
dispneici in ciuda administrarii de diuretice si care nu sunt hipotensivi sau in
soc cardiogen
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e Vasodilatatie arteriala si venoasa echilibrata

e Doza: bolus de 2 mcg/kg urmata de o infuzie continud cu 0,01
mcg/kg/min.Pentru pacientii cu TA intre 90-100 mm Hg rata este redusa la
jumatate fara bolus. Daca este necesar doza poate fi crescuta la jumatate
din doza de start (cu bolus) la fiecare 3-24 de ore pana la maxim 0,03
mcg/kg/min.

Efectele hemodinamice ale principalelor vasodilatatoare utilizate

Agent SVR PCWP co HR MAP

Nitroprusiat 4 W) 0 ol

Nitroglicerind <«>{ W Tl

Milrinona 1) A2 ) ) l

Neseritida W NS ) “ W
tabel 5

Alegerea drogurilor pentru pacientii cu debit cardiac scazut si presiuni de umplere
crescute

e RVS (rezistenta vasculara sistemicd) scazutd:dobutamina,dopamina
e SVR normala:nitroprusiat,milrinona,dobutamina

e SVR crescuta:nitroprusiat,nitroglicerina,neseritida,milrinona
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Mesaje pentru acasa

e Insuficienta cardiaca apare cand inima este incapabild sa satisfaca nevoile
metabolice.

e Legea lui Frank-Starling descrie relatia dintre presarcina si volumul bataie.

e Exista multiple metode de monitorizare hemodinamica. Niciuna nu are o
acuratete de 100%.

e Inotropicele si vasopresoarele sunt administrate numai daca pacientul este
euvolemic.

¢ intotdeauna se incepe cu doze mici si titrate de inotropice si vasopresoare.

e (lasificarea Forrester este primul pas in diagnosticul pacientului cu
insuficienta cardiaca acuta, oferind de asemenea informatii pretioase
pentru managementul terapeutic.
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INSUFICIENTA RENALA ACUTA

Dr. Solomon Raluca
Dr. Ghitescu loana

Insuficienta renala acuta este intalnita frecvent in ATl ca parte a sindromului de
insuficienta multipla de organe. Aceasta este manifestarea extrema a leziunii renale
acute si complica evolutia a 5-15% dintre pacientii din terapie intensiva, Tn functie
de populatia studiata si criteriile utilizate penrtu a o defini.

50% din IRA in ATI este asociatd cu sepsis. In general pacientii care dezvoltd
insuficienta renald acuta au mortalitate mai mare decat cei care nu fac, iar pacientii
cu IRA legata de sepsis au o mortalitate mai mare decat cei fara sepsis.

Functiile rinichiului:
e Homeostazia apei si a electrolitilor
e Excretia in urina a produsilor de metabolism
e Eliminarea substantelor chimice/droguri

e Producerea de hormoni: rening, eritropoietina, forma activa a vitaminei D
(1,25 dihidroxivitamina D3)

e Gluconeogeneza-pe timp de infometare

e Echilibru acido-bazic: excretia bicarbonatului si a H+
DEFINITIE
Insuficienta renala acutd/injuria renala acuta/acute kidney injury (AKI)

IRA a fost traditional definita ca pierderea brusca a functiei renale care conduce la
retentia ureei si a altor deseuri azotate si la dereglari de volum extracelular si
electroliti.

Astazi AKI este considerata denumirea corecta pentru tulburarea definita anterior
IRA. Acesta este un spectru larg de boli mergand de la cele cu risc de injurie renala
(manifestat printr-o usoara crestere a creatininei sau oligurie tranzitorie), la leziuni
renale (crestere marcata a creatininei si oligurie mai prelungitad) pana la insuficienta
renald evidenta.

Cu scopul de a stadializa severitatea AKl a fost stabilitd o clasificare gradata
cunoscuta drept criteriul RIFLE (risc, injurie, insuficienta, pierdere (>4 saptamani),
stadiul terminal al bolii de rinichi (>3 luni). Criteriile RIFLE includ si oliguria in plus
fata de nivelul creatininei. Criteriile RIFLE au fost mai tarziu modificate si se face
referinta la ele in definitia retelei de injurie renala acuta (AKIN)
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STADIILE AKI
Stadializarea AKI

Stadiu Creatinna serica

1

tabel 6

Este important sa realizam ca atat riscul cat si prejudiciul pot fi de multe ori inversate
dar reversia insuficientei renale instalate este de obicei
dependenta de recuperarea spontana a functiei renale. Este prin urmare vital sa se

rapid de tratament

1.5-1.9 ori linia de baza
Sau o crestere
>0.3 mg/dl (X 26.5mmol/I) i

2.0-2.9 ori linia de baza

3.0 ori linia de baza
Sau o crestere
>4.0 mg/dl (>353.6mmol/l)

Sau initierea teapiei de substitutie renala
SAU la pacienti

<18 years, scaderiin GFR to <35 ml/min per
1.73 m2

intervina cat mai rapid.

FZIOPATOLOGIE
IRA se incadreaza in una din cele trei categorii fiziopatologice mari:

Desigur etiologii multiple pot contribiu la IRA la un anumit pacient. Trebuie remarcat
faptul ca in conditii normale extragerea oxigenului din medulara externa a rinichiului
este aproape maximd. Ca urmare aceasta portiune a rinichiului este foarte sensibila

Intrinsecd, din cauza unei injurii a nefronilor

Postrenala din cauza obstructiei urinare

la hipoxie ca urmare a fluxului sanguin scazut.

50

diureza

<0.5 ml/kg/h pt 6—
12 h

<0.5 mi/kg/h pt>12
h

<0.3 ml/kg/h pt>24
h

sau

Anuri for >12 h

Prerenald, insuficienta renala acuta, reversibild, din cauza hipoperfuziei
renale



Insuficienta prerenala (azotemie) este responsabila pentru aproxiamtiv 30-40% din
cazurile de oligurie din ATI si aceasta Tnseamna o reducere a perfuziei renale fara
leziuni celulare.

“n

Prerenal arata ca principala cauza se afla in afara rinichilor, Tn mod specific “inainte
de rinichi” si se caracterizeaza printr-o reducere a fluxului renovascular. Tulburarile
din aceasta categorie includ:

e Scdderea volumui de sange
o Varsaturi
o Deshidratare
o Hemoragie
e Reducerea fluxului sanguin arterial efectiv
o insuficienta cardiaa congestiva
o ciroza
e medicamente acre afecteaza autoreglarea renala
o AINS (antiinflamatoare nesteroidiene)
o ACE (angiotensina-inhibitorii enzimei de conversie)

Oliguria in acetse conditii poate fi corectata de obicei prin corectarea cauzei care sta
la baza acestor conditii. Afectdri prerenale severe sau prelungite pot duce la injurie
renald sau IRA cu oligurie. Cauzele prerenale ar trebui sa fie excluse in toate cazurile
de AKI!

Cauzele intrarenale de insuficienta renala pot fi clasificate in functie de localizarea
anatomica:

e Glomerular

e Tubular

e Lanivelul vaselor renale
e |Interstitial

Cauzele de insuficientd renald acuta intrinseca se incadreaza de obicei in doua
categorii: necroza tubulara acuta (ATN) sau nefrita interstitiala acuta (AIN).

ATN este responsabild pentru 50% din cazurile de oligurie acuta in ATl si este cel mai
adesea cauzata de leziuni inflamatorii, inclusiv sepsis, soc circulator si injuria toxica
a anumitor droguri (aminiglicozide), substante de radiocontrast si mioglobinurie.
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ATN este caracterizata de injuria oxidativa a celulelor epiteliale tubulare si inundarea
celuleor din lumenul tubilor renali. Celulele inlaturate creaza un obstacol care creste
presiunea 1n tubii proximali. Aceast lucru scade net presiunea de filtrare in
capilarele glomerulare si reduce rata de filtrare glomerulara (RFG).

Esecul de a restabili hemodinamica prin reechilibrare volemica pentru a restabili
debitul urinar si excluderea patologiilor postrenale sustine diagnosticul.

Nefrita interstitiala acuta este de obicei legata de medicamente (atb, AINS). Aceasta
este caracterizata prin piurie si mulaje albe in sedimentul urinar, iar recuperarea
este grabita de cure scurte de steroizi: Prednison 60-80 mg/zi, timp de 10 zile.

Insuficienta postrenalad se datoreaza obstructiei fluxului de urina si reprezinta <5%
din cazurile de AKI. Pacientii cu obstructie bilaterala completa a tractului urinar se
pot prezenta cu anurie (diureza<50 ml/zi).

Cauzele de obstructie ale tractului urinar:
e Renale:
o O depunere de cristal (ingestie de etilen glicol)
o Nefropatie cu acid uric (sindrom de liza tumorala)
e Extrarenal:

e O afectiune a prostatei (hiperplazie, meoplazie sau
infectie)

e Tumora maligna pelvina
e Afectiuni retroperitoneale
e Cheaguri de sange, calculi si uretrite cu spasm
e \Vezica urinard neurogena
Oliguriile severe persistente sau anuriile (cu durata de mai multe saptamani)

Ar trebui sa ridice suspiciunea de ATN (5% din supravietuitori nu pot recupera
functia renald) sau necroza corticala.

Clasic, hipoperfuziile renale severe si prelungite rezulta in afectari tubulare renale
care merg pana la necroza sau apoptoza celulelor renale.
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FACTORI DE RISC
Factori de risc pentru dezvolatrea AKI

e V\arsta >65 ani

Infectiile la internare
e Insuficienta cardiaca acuta
e C(Ciroza
e Insuficienta respiratorie
e Insuficienta cardiaca cronica
o Limfom sau leucemie
e Diabetul zaharat
e Boalavasculara, chirurgia aortei abdominale
e Leziuni Crush
Factori de risc pentru mortalitate
e Indice de severitate superior
e Varsta >65 ani
e Sexul masculin
e Insuficienta renala acuta oligurica
e Sepsis
e Insuficientd de organ nonrenal
e Trombocitopenia
e Ventilatia mecanica

e Stare de sandtate compromisa anterior internarii
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ETIOLOGIE

Cauzele de insuficienta renala acuta sunt numeroase. Cele mai importante sunt cele
care sunt usor reversibile cum ar fi hipovolemia, precum si cele pentru care exista
tratament de sustinere specific (rabdomioliza).

Cauze de insuficienta renala acuta

Locul injuriei cauze

Circulatie hipovolemia
sindrom de debit cardiac scazut

obstructie renala vasculara: ocluzie, constrictie, embolie,
tromboza, vasculita, ateroscleroza, disectia aortei
abdominale

sindrom hepatorenal

Parenchim

Droguri Antibiotice-aminoglicozide, vancomicina, amfotericing,
sulfonamida
Agenti de radiocontrast
Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei
Terapii imunosupresive-ciclosporina A, tacrolimus
Antiinflamatoare nesteroidiene
Altele-diuretice (tiazide, furosemid), fenitoina, allopurinol,
cisplatin

Legate de Rabdomioliza (mioglobina)

pigmeti

Hemoliza (hemoglobina)
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Cauze Complexe immune:lupus eritematos sistemic, endocardita
glomerulare bacteriana subacuta, glomerulonefrita postinfectioasa

Anticorpi:granulomatoza Goodpasture’s,
Wegener’s,poliarterita nodoasa

Sindroame de hipervascozitate:mielom multiplu, policitemie

Altele:sindromul hemolitic-uremic,purpura trobotica
trombocitopenica, hipertensinuea maligna, sclerodermia
toxemia gravidica

Obstructie Obstructia sfincterului vezicii urinare datorita hipertrofiei de
postrenald prostata, obstructia ureterelor data de tumori pelvine sau
fibroza retroperitoneald, necroza papilara sau calcui mari

Multifactorial ~ Sepsis

Sindromul de compartiment abdominal

tabel 7

INVESTIGATII

Evaluarea initiala a pacientului oliguric ar trebui sa vizeze identificarea cauzelor
prerenale sau revesibile de oligurie. Evaluarea prompta este necesara deoarece
condtiile de insuficienta prerenald prelungite sau severe pot duce la insuficienta
renala oligurica care nu este imdediat reversibila.

Diureza (fluxul urinar) este un semn vital in terapie intesiva; oliguria este definita ca
un debit urinar mai mic de 1 ml/kg/h la sugari si mai putin de 0,5 ml/kg/h timp de 6
ore consecutive la copii si adulti. La pacientii in stare critica oliguria este adesea un
semn de leziune renala acuta care precede cresterea creatininei serice si necesita
atentie imediata. Pentru a confirma si monitoriza oliguria, un cateter urinar ar trebui
sa fie plasat in cazul in care nu exista deja unul in situ. Daca se suspicioneaza oliguria,
debitul urinar trebuie monitorizat orar. La pacientii cu catetere urinare in situ
trebuie efectuata o evaluare initiala a pozitiei cateterului urinar si permeabilitatea
acestuia. O data ce medicul clinician a stabilit ca nu exista nici un motiv mecanic
pentru oligurie ar trebui sa treaca la evaluarea ulterioara si diagnosticul de oligurie.
O anamneza clinicd completa si examenul fizic pot identifica Tn mod frecvent
evenimentele si/sau procesele de boald care stau la baaz AKI si care pot sugera
diagnosticul de baza/organ.

Microscopia urinara

Examinarea microscopica a sedimentului urinar este cea mai facila metoda de
diagnostic. Prezenta de celule epiteliale tubulare abundente cu mulaje de celule
epiteliale este practic patognomonica pentru necroza tubulara acuta ATN. In
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plus,prezenta de mulaje de celule albe identifica o nefrita interstitiala, iar prezenta
de mulaje pigmenatte identifica mioglobinurie. Daca examenul sedimentului urinar
nu este relevant,masurarea concentratiei sodiului intr-o proba de urina poate fi
utila.

Determinarea sodiului urinar

Cand perfuzia renala este diminuata, creste reabsorbtia de sodiu si scade excretia
urinard de sodiu. Pe de alta parte, insuficienta renala intrinseca este de obicei
insotita de o scadere a reabsorbtiei de sodiu si o crestere a excretiei de sodiu in
urind. Prin urmare,o concentratie a sodiului urinar sub 20 mEq/I indicd de obicei o
conditie prerenald a IRA. Cu toate acestea, un sodiu urinar peste 40 mEg/l nu
exclude o conditie prereanla atunci cand este suprapusa pe un fond de insuficienta
renald cronica (caz in care existd o pierdere obligatorie a sodiului prin urind), sau
atunci cand pacientul nu a primit un tratament cu diuretice. Pacientii varstinci pot
avea de asemena o pierdere obligatorie a sodiului in urina. Un sodiu urinar de peste
40 mEq/| trebuie interpretat in functie de starea clinica.

Fractia de sodiu excretata (FENa)

Masoara procentul de sodiu filtrat, care este excretat prin urina. Acest lucru este
echivalent cu clearance-ul de sodiu impartit la clearance-ul creatininei. Aceasta
formula de calcul este larg utilizata pentru a ajuta la diferentierea bolii prerenale (o
scadere a perfuziei renale) de necroza tubulara acuta ca fiind cauza leziunii renale
acute.

FENa=(PcrxUNa)/(PNaxUcr)%

Valorile normale ale FENa sunt mai mici decat 1%; mai putin de 1% din sodiul filtrat
este excretat in urina.

Prerenal Intrinsec Postrenal
Renal
Una (mmol/L) <20 >40 >40
FEna <1% >1% >4%

tabel 8
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Exista unele exceptii de la aceste criterii:

FENa poate fi mai micd de 1 % in ATN din cauza mioglobinuriei. In ciuda exceptiilor
FENa este unul din parametrii urinari cei mai fiabili pentru a distinge cauzele
prerenale de cauzele renale de oligurie.

Ureea si creatinina

Sunt markeri insensibili ai ratei de filtrare glomerulare deoarece acestea devin
anormale numai atunci cand exista o scadere foarte mare (>50%). Valorile lor sunt
influentate de alimentatie, leziuni musculare, steroizi sau hemoragii gastro-
intestinale, conditii care apar de obicei la pacientii critici.

Rata de filtrare glomerualrad (RFG)

Este considerata in mod traditional cel mai bun indice de ansamblu a functiei renale
in atat in starea de sanatate cat si de boala. Aceasta este definita ca fiind volumul
de plasma complet curatat de o substanta, de catre rinchi, pe unitatea de timp.
Deoarece RFG este dificil de masurat in practica clinica, cei mai multi clinicieni
estimeaza RFG raportat la concentratia creatininei serice. Cu toate acestea
acuratetea acestei estimari este limitata, deoarece concentratia creatininei serice
este afectata si de alti factori decat de filtrarea acesteia.

Clearance-ul de creatinina

Mai multe formule au fost dezvolate pentru a estima clearance-ul de creatinina, de
la concentratia creatininei serice, la varsta, sex si dimensiunile corpului. Formula cea
mai larg utilizata pentru a prezice clearance-ul creatininei este cea propusa de
Cockcroft si Gault. Aceasta formula este folositd pentru a detecta instalarea
insuficientei renale, a ajusta doza de medicamente excretata de rinichi si de a evalua
eficacitatea terapiei pentru boala renala progresiva.

Estimarea clearance-ului creatininei (ml/min)-Cockcroft si Gault:
CICr=(140-varsta)xGkg/(creat sericax72)(x0,85 pentru femei)
e Barbati (sub 40 de ani):107-139 ml/min sau 1,8-2,3 ml/sec
e Femei (sub 40 de ani): 87-107 ml7min sau 1,5-1,8 ml/sec

Valorile clearance-ului de creatinina scad in mod normal cu véarsta (6,5 ml/min
pentru fiecare 10 ani peste 20 ani). Analizele de urgenta la pacientii cu insuficienta
renald acuta ar trebui sa includa ureea si creatinina serica, sodiul, potasiu, calciu,
creatinkinaza, gazometria arteriala, teste de urina dipstick pentru hematurie
(acestea sunt de asemena pozitive in cazul mioglobinuriei).
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Hiperkalemia

Este un indicator biochimic de deteriorare acutd a capacitatii de excretie renala.
Hiperkalemia poate fi amenintatoare de viata sau sa fie datorata unei cresteri
hiperacute (rabdomioliza) si este una din indicatiile recunoscute pentru dializa de
urgenta in caz de insuficienta renala acuta. Acidoza poate agrava hiperpotasemial

Hiperpotasemia severa trebuie tratata de urgenta!
Ecografia renala

Trebuie efectuata la toti pacienti cu insuficientad renald acuta inexplicabila.

Ecografia la pat este o metoda neinvaziva care evita administrarea substantelor de
contrast potential nefrotoxice. Scopul principal al acesteia este de a diagnostica sau
exclude o cauza obstructiva de oligurie. Aceasta ofera de asemnea informatii cu
privire la dimensiunea rinichilor, acestia fiind mariti tipic in AKI.

Biopsia renala

Are valoare limitata Tn ATI cu exceptia cazului cand sunt suspectate vasculite sau
glomerulonefrita.

Este deosebit de important sa nu se rateze acei pacienti cu o cauza acuta de
insuficientd renald care necesitd masuri terapeutice specifice (ex: obstructiile
urinare, vasculitele, hipercalcemia).

MANAGEMENTUL IRA

Sarcina principald Tn managementul de urgentd a pacientilor oligurici este de a
identifica si trata deficitele de volum si de a discontinua terapiile care sunt
nefrotoxice.

Unele din principiile de tratament de sustinere in IRA includ:
1)resuscitarea hemodinamica

2)preventia

3)tratamentul agresiv al sepsisului

4)excluderea obstructiei

5)tratamentul hiperpotasemiei si a tulburarilor acido-bazice
6)diuretice

7)terapiile de substitutie renala
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Este desigur esential a trata cauza.
Resusictarea hemodinamica

Acest lucru implica restaurarea prompta si adecvata cu restaurarea rapida si atent
monitorizata a umplerii patului vascular, debitului cardiac si a tensiunii arteriale.

Proba de raspuns la incarcarea cu fluide inceracda sa identfice si sa trateze
insuficienta prerenalad care poate progresa la ATN dacd nu este tratata prompt.
Lichidele ar trebui administrarea devreme si sa tinteasca punctele finale ale
resuscitarii hemodinamice,cum ar fi

cresterea tensiunii arteriale medii, cresterea debitului cardiac, a presiunii venoase
centrale (PVC), saturatia in oxigen a sangelui venos central, presiunea de ocluzie
pulmonara (PAOP), debitul urinar si imbunatatirea acidozei lactice si a perfuziei
periferice. Noradrenalina ar putea fi folosita pentru a creste presiunea de perfuzie
renald odata ce presarcina a fost retabilita. Folosirea dozelor renale de dopamina
pentru a preveni sau tarta AKI nu este recomandata.

O consecinta negativa comuna a resuscitarii volemice este supraincarcarea cu fluide
si edemul pulmonar,cu scaderea semnificativa a functiei pulmonare si a oxigenarii.
Existda un prag dincolo de care beneficiul adus de terapia cu fluide poate fi
daunatoare.

Profilaxie

Preventia poate fi impartita in preventie primara (inainte sa apara o injurie renala
evidenta) si secundara (dupa ce injuria renala este evidenta).

e Mentine presiunea de perfuzie renala:resuscitare volemicd, vasopresoare

e Evita antibioticele nefrotoxice,inhibitorii enzimei de conversie (ECA) si
agentii anti-inflamatori nesteroidieni in doza mare sau la pacientii
susceptibili.

e Utilizarea de substante de contrast neionice sau evitarea investigatiilor cu
substante de contrast cu ecografie de exemplu

o 1ncaz de nefropatie de contrast-practica hidratare intravenoasa salind
Diureticele

Diureticele nu s-au dovedit a preveni sua ameliora AKl.Diureticele de ansa pot creste
productia de urind (fara o crestere a clearance-ului creatininei),pot facilita
gestionarea echilibrului hidroelectrolitic insa utilizarae lor nu trebuie sa intarzie
inceperea tratamentului de substitutie renala atunci cand din punct de vedere clinic
se considera ca este necesar.Nu s-a dovedit nici o reducere in necesitatea terapiei
de substitutie renala sau a mortalitatii.
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Diureticele nu sunt tratamentul pentru oligurie!
Ele pot fi importante in managementul supaincarcarii volumice si a hipekaliemiei.
Terapia de substitutie renala in ATI
Metode de substitutie renala (RRT-renal replacement therapy)
e |HD-hemodializa intermitenta
e SLED-dializa lenta cu eficienta redusa
o CRRT-terapia de substitutie renala continua
e PD-dializa peritoneala

Cele doua metode principale utilizate Tn ATI sunt:terapia de substitutie renala
continua (hemofiltrarea veno-venoasa) si hemodializa intermitenta.

CRRT versus IHD la pacientii critici:
e Stabilitate hemodinamica mai buna
e Episoade hipotensive mai putine
e Controlul continuu al volumului,nu episodic
e Controlul superior al acidozei metabolice
o Indepéartarea rapida a fosfatului
o Nici o restrictie penrtu TPN
e insoc septic cu disfunctie renald asociatd
e Eliminarea de mediatori inflamatorii solubili
e Eliminarea apei pulmonare extravasculare
e in hipetermia sver3
Initierea timpurie este benefica.
Indicatii pentru inceperea terapiei de substitutie renala:
e Diureza <200ml/12h,oligurie sau anurie neobstructive
e Acidemia severa
e Azotemie (uree >80mg/dl)

e Hiperkalemia (K >6,5 mmol/I) IHD
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e Uremia (enecfalopatie,peridcardita,neuropatie,miopatie)
e Disnatremia severa (Na >160 sau <115 mmol/l)

e Hipertermia (temperatura >39,5 grade C)

e Edem clinic semnificativ al organelor (in special pulmonar)
e Supradozaj al drogurilor cu toxina dializabila

e Coagulopatii care necesita cantitatii importante de produsi de sange la
pacinetii cu risc crescut de ARDS (adult respiratory distress syndrome).

Oricare din aceste indicatii este suficienta pentru a lua in considerare initierea
taratmentului de substitutie renala.Doua dintre aceste indicatii face initierea
terapiei de substitutie renala desirabila.

Pronostic

in cazul in care cauza IRA este eliminatd,recuperarea functiei renale poate s
inceapa in curs de 4-5 zile,dar poate dura si saptamani.Cu toate acestea,la un numar
de pacienti in special cei cu insuficienta renald cronica preexistenta,insuficienta
renalad poate progresa,necesitand terapii de substitutie renald pe termen lung.
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Mesaje pentru acasa

Atat riscul cat si injuria renala pot fi adesea rapid inversate de tartament,dar
reversia insuficientei renale stabilite deja depinde,de obicei de recuperarea
spontana a functiei renale.Este,prin urmare vital a se interveni devreme la
pacientul cu leziune renala acuta.

Daca se suspicioneaza oligurie,diureza trebuie monitorizata orar.

FENa este unul din parametrii urinari cei mai fiabili pentru a a distinge
cauzele de oligurie prerenale de cele intrinseci renale.

Diureticele nu s-au dovedit a preveni sau ameliora AKi

Initiera precoce terapiei de substitutie renald continue la pacientii critici
este benefica.
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INSUFICIENTA HEPATICA ACUTA

Dr. Copotoiu Ruxandra
Dr. Copotoiu Sanda-Maria

Insuficienta hepatica acuta va include atat insuficienta hepatica acutd (AHF-acute
hepatic failure) cat si acutizarea insuficientei hepatice cornice (ACLF).

DEFINITIE

e ALF este o conditie rapid progresiva care pune in pericol viata si care apare
atunci cand exista leziuni hepatice masive cu necroza a parenchimului
hepatic.

e ALF este definitd ca prezenta encefalopatiei (indiferent de grad) si a
coagulopatiei (INR >1,5) in termen de 26 de sapamani de la aparitia
simptomelor,la pacienti anterior fara antecedente de boli hepatice.

Conditia caracterizata prin coagulopatie si encefalopatie are loc in termen de cateva
zile sau saptamani si este precedatd de obicei de o boala prodromala cu greturi si
varsaturi.Aceasta este adesea complicata de insuficienta organica multipla.Necroza
hepatica declanseaza o cascadda inflamtorie care duce la colaps
vasoplegic,insuficientd renald si intr-o oarecare masurda la edem
cerebral.Resuscitarea circulatorie agresiva amelioreaza leziunile ischemice ale
ficatului si promoveazd regenerarea.Hipoglicemia trebuie cautata in mod
activ,monitorizata si tratata.

Cheia pentru un rezultat de success se bazeaza pe recunoasterea in timp
util,resuscitare si trimitere la un centru de specialtatea pentru luarea fin
considerarea a transplantului.

Pacientii cu insuficienta hepatica acuta se pot prezenta initial relativ bine,dar
aceasta poate progresa rapid pand la dezvoltarea insuficientei organice
multiple.Diagnosticul cauzal al ALF la acesti pacienti trebuie sa mearga mana in
mana cu manevrele de resuscitare de baza.

Insuficienta hepatica cronica este mai frecventa decat cea acuta.
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CLASIFICARE

Este importanta deoarece incidenta edemului cerebral si a prognosticului dupa
transplant este diferita:

Trez si Davison: dezvoltarea enecfalopatiei hepatice (HE) in termen de 8 saptamani
de la debutul simptomelor.

Clasificarea britanica: (include numai pacientii cu enecefalopatie)

Subclasifiacre in functie de intervalul de timp dintre aparitia icterului si aparitia
encefalopatiei hepatice:

e Insuficienta hepatica hiperacuta: 0 pana la 7 zile

e Insuficienta hepatica acuta:8 pana la 28 de zile

e Insuficienta hepatica subacuta: 29 pana la 72 de zile

e Tardiva:de la 56 la 182 de zile de la debutul insuficientei hepatice.
Clasificarea franceza: o depreciere rapida a functiei hepatice

Insuficienta hepatica acuta severa:timp de protrombina sau concentratia factorului
V sub 50% din normal,cu sau fara encefalopatie hipoxica.

Subclasificare:

e Insuficientd hepatica fulminanta:HE in termen d e2 saptamani de la debutul
icterului

e Insuficineta hepatica subfulminanta:He intre 3 si 12 saptamani de la debutul
icterului

Asociatia internationald pentru studiul insuficientei heatice acute (aparitia He in
termen de 4 saptamani de la debutul simptomelor)

Subclasificare:
e Insuficientd hepatica acuta-hiperacuta:in termen de 10 zile
e Insuficienta hepaticad acuta-fulminanta: de la 10 la 30 de zile
e Insuficienta hepaticad acuta-fara alte specificari

e Insuficientd hepatica subacuta-dezvoltarea de ascitad si/sau HE in 5-24 de
saptamani de la debutul simptomelor
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ETIOLOGIE
1.Injurie data de droguri-in tatilre dezvoltate:

a) acetaminofen
b) medicamente anti tuberculoase
c) droguri recreative (ecstasy,cocaina)

d) reactii idiosincrazice-anticonvulsivante,antibiotice,antiinflamatoare
nesteroidiene

e) aspirina la copii poate produce sindromul Reye
f) amiodarona

g) carbamazepina

h) ketoconazol

i) interferonul alfa

j) contraceptivele orale

2.Hepatita-cea mai frecventa cauza de precipitare a ALF in antreaga lume:
a)hepatita umana A,B,C,D,E,G (in cea mai mare parte-coinfectie)
b)herpes virus

c)cytomegalovirus

d)varicela

e)virusul Ebstein Barr

f)adenovirus

3.Toxicele:

a)tetraclorura de carbon

b)Amanita phalloides

c)fosforul galben

d)produse pe baza de plante

e)alcool

4 Vasculare:

a)ischemice
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b)venoocluzive
c)sindromul Budd-Chiari
d)infiltratii mailgne
5.Diverse:

a)boala Wilson

b)hepatita autoimuna
c)ficat gras acut de sarcina
d)limfomul

e)trauma

ACLF-decompensarile sunt de obicei precipitate de un eveniment acut (infectie sau
sangererare)

1.Sepsis-definitia clasicd nu se aplica in cazul afectiunii hepatice cornice
caracterizata doar prin exacrebarea modificarilor circulatorii deja prezente la
momentul instalarii insuficientei acute.

a) Principalele locuri de infectie din ciroza sunt spatiul peritoneal (ascita), tractul
urinar, plamanii si sangele. Cele mai frecvente organisme sunt E.Coli, urmata de
Staph.aureus, E.faecalis, Strep.pneumoniae, Pseudomonas si Staph.epidermidis.
MRSA, VRE si enterobacteriile producatoare de ESBL devin tot mai frecvente iar prin
urmare prima si a doua generatie de cefalosporine nu mai sunt eficiente la o
proportie insemnata de pacienti.

b)Infectia predispune la sangerari variceale din cauza cresterii presiunii portale in
sinusoidele hepatice si prin urmare agravarea coagulopatiei. Se recomanda ca
pacientii cu complicatii hemoragice sa fie de asemenea tratati cu antibiotice.
Alegerea tramantului antibiotic este ghidat de politica localda de prescriere a
drogurilor si de dezvolatrea rezistentei locale si ar trebui sa includa si un antibiotic
cu spectru larg impotriva germenilor gram-negativi.

2.Peritonita bacteriana spontana (SBP)

a)Aceasta reprezinta infectarea ascitei datd de ciroza. Acest lucru poate duce la
dezvoltarea unui sepsis florid cu soc, insuficienta renald sau poate avea un debut
insidios si va fi detectata doar la parancenteza. Febra, schimbarile in statusul mental
si sensibilitatea abdominala sunt commune. Este extrem de important sa se
diferentieze peritonita bacteriana spontana de cea secundara.
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3.Insuficienta multipla de organe

a)pneumonie

b)insuficineta circulatorie

c)insuficienta suprarenala relativa

Caracteristici clinice nespecifice

Encefalopatie (EP)-clasa 1-4

Atunci cand insuficienta hepaticd se dezvoltd rapid EH poate precede
dezvoltarea icterului,iar boala prodromala este absenta.

Etapele encefalopatiei:

Grad

tabel 9

Staus mental

Euforie,ocazional depresie; confuzie fluctuanta; fincetinirea
gandirii si a afectului; tulburari de vorbire, tulburari ale ritmului
somn-veghe

Somnolenta, comportament inadecvat

Somnolent Tn majoritatea timpului dar poate fi trezit, confuz,
vorbire incoerenta

Nu poate fi trezit, poate fi neresponsiv la stimuli durerosi

Hepatomegalie-scaderea in dimensiuni a ficatului=semn de prognostic grav
in insuficienta hepatica acuta si subacuta

Vasculare

Semne vitale: TA scazuta (hiperdinamic si cu rezistenta vasculara periferica
scazuta), hiperventilatie, dereglari metabolice (!hipoglicemie)
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SCALE DE GRAVITATE
(mortalitae 50-80%)

Cel mai important factor de risc pentru mortalitatea intraspitaliceasca a fost
determinat ca find severitatea insuficientelor de organ non-hematologice, evaluate
cel mai bine la 3 zile de la internare.

Child Pugh score — sensibilitate si specificitate 80%

1 2 3
Encefalopatie niciuna Minima (I /1) Avansata(coma)
Ascita Absenta Controlata Refractara
Bilirubina (umol/l) <34 34-51 >51
(mg/dl) <2 2-3 >3

Albumina (g/1) >35 28-35 <28
Prothrombina(sec) <4 4-6 >6

INR <1.7 1.7-2.3 >2.3

tabel 10

in colangita sclerozanta primara (PSC) si ciroza biliard primard (PBC) valorile de
referinta ale bilirubinei sunt modificate pentru a reflecta faptul ca aceste boli au in
sine niveluri crescute ale bilirubinei conjugate. Limita superioara pentru 1 punct este
68 picomoli/l (4mg/dl) iar limta superioara este de 2 puncte, 170 picomoli/l (10

mg/dl).
Grad A: 5-6
Grad B: 7-9
Grad C: >9
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Criteriile de prognostic King’s College utilizate pentru transplantul hepatic

Supradozaj de acetaminofen

Arterial pH < 7.3 (indifferent
de gradul de encefalopatie)
sau

PT > 100 sec (INR > 6.5)

Creatinina serica > 3.4
mg/dL (>300 umol/L)

Gradul Il sau IV de
encefalopatie hepatica

tabel 11

Injurie
hepatica Non-acetominofen

PT > 100 sec (INR > 6.5) (indifferent de gradul de
encefalopatie) sau oricare din urmdtoarele trei

varsta< 10 or > 40 ani

hepatita non A,nonB,hepatita halotanica,reactii
idiosincrazice la droguri

icter > 7 zile anterior instalarii encefalopatiei
bilirubina serica > 17.4 mg/dL (>300 pumol/L)

PT > 50 sec

MELD (model de End Stage Liver Disease-ultim stadium al bolii hepatice) scor > 32

MELD = 3,78 [ Ln bilirubinei serice (mg /dl) 1+ 11.2 [ Ln INR] + 9.57 [ Ln creatininei

serice(mg/dl)]1+6,43

UNOS a facut urmatoarele modificari la scor:

e in cazul in care pacientul a fost dializat de dou ori in ultimele 7 zile atunci
valoarea creatininei serice folosite ar trebui sa fie de 4.

e Oricdrui valoare mai mica decat cea data i se dd o valoare de 1 (de exemplu
daca bilirubina este de 0,8 o valoare de 1 este utilizata) pentru a preveni
aparitia unor scoruri sub 0 (logaritmul natural al 1 este 0 si orice valoare sub
1 ar da un rezultat negativ).

e Interval de 6-40.
Variate criterii de prognostic:

1.Criteriile Clichy

a)factor V <20% la o persoana mai tanard de 30 de ani sau ambele din urmatoarele:

I.factor V <30% la pacientii>30 ani

Il.gradul lll sau IV de encefalopatie

2.Globulina Gc serica: scaderea nivelului datorita mortii hepatocitelor
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3.a fetoproteina serica: crestere seriata din ziua 1 pana in ziua 3. Se coreleaza cu
supravietuirea.

4.Biopsia hepatica: necroza a 70% din ficat este discriminanta pentru o mortalitate
de 90%.

5.Nivelele serice de lactat:
a)>3,5 mmol/L |la 4 ore de la internare sau transfer in ciuda resuscitarii volumice
b)>3 mmol/l la 12 ore dupa terapia volumica
COMPLICATII
e Neurologice-encefalopatie,edem cerebral
e Cardiovasculare si hemodinamice
e Respiratorii
e Coalgulare:tromboza excesiva,coagulare intravasculara diseminata
e Renale
e Tulburari ale echilibrului acido-bazic: acidoza lactica, alcaloza

e Tulburari ale metabolismului: hipoglicemie, hiponatremie, hipopotasemie,
hipofosfatemie

o Infectii bacteriene si fungice

EVALUAREA SI INTERPRETAREA DATELOR DE LABORATOR
1.ALT (GPT) este mai specifica pentru ficat.

2.In hepatitele acute toxice si ischemice concentratia sericd a aminotransferazelor
poate creste pand la cateva mii de ori Ul/I, in timp ce in afectiunile cornice ale
ficatului nivelele sunt mai modest crescute sau chiar normale.

3.1n afectiunile hepatice datorate alcoolului nivelul AST este de dous ori decat cel al
ALT.

4.Scaderea nivelelor aminotransferazelor hepatice la un pacient cu ALF nu implica
in mod necesar ca functia hepatica se Tmbunatateste, ci sugereaza mai degraba o
necroza masiva si agravarea criteriilor clinice.

5.ALP-valori crescute se intalnesc cel mai frecvent la pacientii cu boli biliare.

6.Cresterea valorilor GGT pot fi observate la pacientii cu inductie enzimatica precum
si in obstructiile biliare.
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7.Daca INR ramane prelungit dupa administrare de vitamina K intravenos este
posibil sa existe o disfunctie hepatica semnificativa, presupunand ca nu exista un
CID, cu toate ca cele doua conditii pot coexista.

8.Eozinofilia poate fi prezenta in boli hepatice legate de consumul de droguri, dar
absenta acesteia nu ar trebui sa impiedice acest diagnostic.

MANAGEMENT
Protectia personalului-precautii universale.

1.EVALUAREA-severitatea si prognosticul

2.Monitorizarea variabilelor cheie si a tendintei la disfunctie organica multipla.
a) ICP

b)monitorizarea standard invaziva a parametrilor hemodinamici
c)monitorizarea diurezei

d)saturatia de oxigen,gazele arteriale

3.Valori de laborator

a)a sangelui

b)ficat si biochimie renald,nivelurile de amoniac

c)profilul coagularii

d)fluidele biologice ar trebui sa fie insamantate daca se ridica suspiciunea de infectie
(>250 PMN/mm3 in fluidul de ascita)

e)teste specifice pentru a determina etiologia
4.Imagistica

a)Rx thoracic

b)ecografia hepatica

5.Minimizarea complicatiilor

Transplantul de ficat este singura optiune de tratament dovedit si definitiv.
Transplantul de ficat este potrivit celor care indeplinesc criterii de prognotic slab
(mortalitate sigura >90%). Supravietuirea la un an dupa transplant este de 75-80%,
cele mai multe cazuri de deces survenind in primele trei luni dupa transplant.
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Edemul cerebral

Masuri generale

Pozitia elevata a capului la 30 de grade,cu gatul in pozitie neutra
ETT pentru encefalopatiile de grad Il sau IV

Minimizarea stimuldrii tactile sau traheale

Evitarea hipo/hipervolemiei

Evitarea hipertensiunii

Evitarea hipercapniei si a hipoxiei

Monitorizarea si mentinerea PIC<15 mmHg

Mentinerea presiunii de perfuzie cerebrale >50 mmHg

Managementul hipertensiunii intracraniene:

Bolusuri de Manitol: 0,5-1g/kg
Hiperventilatia:PaCO2 28-30 mmHg
Hipotermie moderata indusa:32-33 grade C
Nivelul de Na 145-155 mEq/I

Coma indusa cu propofol/pentobarbital

CVVH in caz de oligurie si hiperosmolaritate (>310 mOsm/I)

Managementul encefalopatiei asociate cu afectarea cronica a ficatului poate

implica:

Masuri de resucitare, de exemplu de control al cailor aeriene, suport
circulator

Urgentarea diagnosticului si tratamentului
Tratarea infectiilor si a anomaliilor biochimice

Aport de proteine de 1-1,5 g/kg/zi in functie de nivelul encefalopatiei (poate
fi redus la 0,5 g/kg/zi temporar). Proteinele vegetale sunt de preferat celor
animale.

Lactuloza. Efectul cathartic indeparteaza compusii generatori de amoniac
exogeni si endogeni din organism si mentine un mediu acid care retine
amoniacul in lumenul intestinal
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Neomicina poate avea un beneficiu aditiv dar adesea nu este folosita din
cauza riscului de oto si nefrotoxicitate

Suplimentul cu Zinc este recomandat, zincul fiind un substrat necesar in
metabolismul amoniacului si ureei, multi pacienti avand deficit de zinc.

Nu exista dovezi care sa sustina administrarea de agonisti de
benzodiazepine

Studii recente sugereaza ca ar exista un beneficiu Tn cazul administrarii
rifaximinei in prevenirea encefalopatiei

Utilizarea de agenti care scad nivelul de amoniac, cum ar fi L-ornitina si L-
arginina au rol in bolile hepatice cronice dar nu au avut nici un efect cand au
fost utilizate Tn cazul ALF.

Coagulopatia

Nu exista dovezi ca sprijinul coaguldrii cu administrare de plasma proaspat
congelatd, trombocite sau crioprecipitat ar avea vreun impact benefic asupra
rezultatului si nu ar trebui ca aceste produse sa se administreze fara indicatii cinice
clare. La pacientii care au varice esofagiene este o practica conventionala sa se
mentina INR-ul sub 1,5 si numarul de trombocite peste 70.000/mm3.

Suport hepatic artificial

-ca punte pentru transplant

1.Sisteme de detoxifiere

a)carbune medicinal

b)albumina (MARS)-beneficiu de supravietuire la 3 luni dar nu si la 6 luni.

2.Sistemul bioartificial-nu are rol definitiv.

SINDROMUL HEPATO-RENAL (HRS)

HRS=vasoconstrictie renald in incercarea de a stabili tensiunea sistemica si
vasodilatatie splahnica arteriala la pacientii cu ciroza avansata.

Incidenta

n decurs de 1 an de la diagnostic 18% evolueaz citre ciroza

40% la 5 ani
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Clasificare

HRS tip 1 HRS tip 2
e Deteriorare rapida a functiei e Pacientii cu ascita refractara
renale
e Deteriorare renala echilibratd dar
e (Creatinina serica creste cu mai gradatd a insuficientei renale
mult de 100% fata de valoarea (<1,5 mg/dl) sau

bazald pana la mai mult de 2,5

mg/dl fintr-o perioada de 2
saptamani

e Deteriorare in insuficienta renala
care nu findeplineste criteriile
pentru HRS tipl

e Netratata-media de  viata-2

saptamani

tabel 12

e Netratatd-media de viata 4-6 luni

Criteriile majore de diagnostic (Clubul International pentru ascita)

Ciroza hepatica cu ascita
Creatinina >1,5 mg/d|

Nici o Tmbunatatire a creatininei serice dupa cel putin 2 zile de la retragerea
diureticului si de la expansionarea volumica cu albumina (1g/kg de greutate
corporala pe zi, maxim 100g/zi)

Absenta socului
Fara tratament curent sau recent cu droguri nefrotoxice

Absenta boli parenchimatoase hepatice indicatd de proteinurie (>500
mg/zi), microhematurie (>50 RBC/pe cdmp) si/sau ecografie renald
anormala

Evaluarea functiei renale

Masurarea creatininei serice ar trebui sa fie folosita pentru a evalua functia
renald pana ce metode mai sigure de masurare devin accesibile.

RFG ecuatiile derivate ar trebui sa fie utilizate cu precautie deoarece acestea
au tendinta de a supraestima RFG

Clasificarea AKI in functie de criteriile RIFLE

Acuta pe CKD
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o Cresterea creatininei serice 20,3 mg/dl in mai putin de 48 de ore sau
o Cresterea creatininei serice 250% din valoarea bazala sau
o RFG de baza < 60 ml/min pentru 3 luni
Management
Trateaza etiologia cu:
e Transplant de ficat
e Transplant combinat ficat-rinichi
-supravietuirea la 3 ani-60%
Monitorizarea hemodinamica pentru managentul cu fluide
.prevenirea hipoperfuziei renale relative
-mentinerea unui volum circulant efectiv
-presiunea de perfuzie renala
HRS de tip 1-permite supravietuirea dupa transplant
-evaluare dupa 4 zile
e Fara optiuni la nonrespondeti (creatinina sericd nu scade sub 1,5 mg/dl)
-albumina
e 1g/kg pentru 2 zile (max 100 mg/zi)
e 20-40 g/zi + vasoconstrictor
-vasoconstrictor
e Contraindicatii
-boala cardiaca ischemica
-boala vasculara periferica

-boala cerebrovasculara
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Tratament

drog Doza scop durata
Terlipresina 0.5-2.0 mg IV |a fiecare 4- Scadere creatininei Min 3-5d
6 h cu cresterea gradata serice < 1.5 mg/dL
. . A « « o . Max14d
a dozei la fiecare cateva la douda masuratori
zile panala 12 mg/zi
Vasopresina 0.01-0.8 U/min MAP AN 10 mmHg
de la linia de baza
sau MAP > 70
mmHg
Noradrenalina 0.5-3 mg/h MAP A 10 mmHg
Midodrina+ 7.5-12.5mg POTID MAP A 15 mmHg  Alalong

Octreotide 100-200 pg sc TID or
Bolus 25 ug + 25 pg/h
tabel 13
-TIPS (sunt portosistemic transjugular)
e Contraindicatii
o Insuficientd hepatica severa
o Bilirubina >5 mg/dl
o INR>2
o Scor Child-Pugh >11
o Encefalopatie hepatica
o Boala cardiopulmonara severa
HRS tip 2
-vasoconstrictor
e Midodrind+octreotide

-TIPS-in cazul ascitei refractare care necesitd indepartarea de volume mai in cadrul
paracentezei.

Terapii de substitutie renala pentru candidatii la transplant.
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Suport hepatic artificial pentru protocoalele de cercetare
Preventia peritonitei bacteriene spontane

e Albumina (1,5 g/kg iv la diagnosticul infectiei si 1 g/kg 48 de ore mai tarziu)
+ cefotaxim

e Profliaxie orala cu norfloxacina

e Pentoxifilina 400 mg la pacientii cu hepatita alcoolica severa

SINDROMUL HEPATOPULMONAR (HPS)

Definitie: HPS este caracterizat de triada: boala hepatica, anomalii de schimb gazos
pulmonar care duce la deoxigenare arteriala si dovezi ale vasodilatatiei
intrapulmonare.

Incidenta: 4-47% (difera in functie de diferite valori acceptate pentru definirea
hipoxemiie arteriale)

Caracteristici clinice:
e Dispnee
e Platipnee-dispnee exacerbata de ortostatism si usurata in clinostatism

e Ortodeoxia-hipoxie mai accentuata in pozitia ortostaticd (corectata cu
oxigen suplimentar)

e Stelutele vasculare pot reprezenta un marker cutanat pentru dilatatii
vasculare intrapulmonare

Istoria naturala
e Media de supravietuire 10,6 luni
e Mortalitatea la 2,5 ani este de 63%

e Supravietuirea pe termen lung inrdutateste Pao2 de baza <50 mmHg
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Diagnostic

e Sindromul hepatopulmonar ar trebui sa fie diagnosticat daca pacientii
prezinta boli hepatice asociate cu prezenta de vasodilatatii intrapulmonare
si a anomaliilor de schimb de gaze arteriale (PA-0,02>15 mmHg sau
Pa02<80 mmHg).

e Vasodilatatii intrapulmonare

o Ecocardigrafie cu contrast utilizdnd injectarea intravenoasa a unei
solutii saline agitate sau de indocianina verde pentru a produce bule
de cel putin 15 microni diametru.

o Bulele vor fi observate in cavitatile stangi ale inimii dupa cea de-a
treia bataie,de obicei intre a treia si a sasea bataie

Management

Transplantul hepatic este singura terapie eficienta.
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Mesaje pentru acasa

Mortalitatea 1n insuficienta hepatica fulminanta este mai mare de 50%

Intoxicatia acuta cu acetaminofen si ciuperci sunt cauzele comune de
insuficientd hepatica fulminanta

Sindromul hepatopulmonar consta din boli de ficat,schimb de gaze alterat
si dilatarea vaselor intrapulmonare

Diagnosticul de sindrom hepatorenal urmeaza criteriile Clubului
International de Ascita

Transplantul hepatic este tratamentul de electie pentru pacientii cu sindrom
hepatorenal

Tipul 1 de sindrom hepatorenal este revesibil dupa tratament cu albumina
intravenos si vasoconstrictoare
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APA TOTALA

Apa totala reprezinta aproximativ 60% din greutatea corporala la barbati si 50% la
femei. In cazul unui barbat de 70 kg, apa total3 este de aproximativ 600 mL/kg (42L).

Apa totala este repartizata in trei compartimente:
e Intracelular
e Extracelular
e Transcelular

Compartimentul extracelular

Este format din plasma si lichid interstitial. Compartimentul extracelular reprezinta
40% din apa totala.

Compartimentul intracelular

Acesta cuprinde apa totala aflata in celule. Reprezinta aproximativ 60% din apa
totala.

Compartimentul transcelular

Lichidul din acest spatiu face parte din volumul de lichid extracelular. Poate varia de
la 1L la 10L, volume mari fiind specifice anumitor boli (ocluzie intestinala).

Compartimente hidrice Continut hidric
Varst3 M (%) F (%)
Volum plasmatic 10-15 60 57
Volum sanguin 15-40 60 50
Volum interstitial 40-60 55 47
Extracelular >60 50 45
Intracelular 350
Lichid total 600
tabel 14
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TONICITATE

Homeostazia apei in organism este reglata de arginin-vasopresina (AVP sau ADH).
ADH-ul este sintetizat in nucleii hipotalamici supraoptici si paraventriculari si
depozitat la nivelul hipofizei posterioare.

Sinteza hormonului antidiuretic (ADH) este strict controlata de:

e modificiri ale osmolalitatatii plasmatice (chiar si 1%-2%) detectate de
osmoreceptori aflati in hipotalamusul anterior

e modificari ale presiunii arteriale medii si/sau volumului sanguin detectate
de baroreceptorii aflati la nivelul arcului aortic si carotidian

ADH controleaza permeabilitatea renala pentru apa prin directionarea insertiei
canalelor de aquaporin-2(AQP-2) pe suprafata luminala a tubilor distali si ductului
colector.

ADH induce o multiplicare a canalelor AQP-2 favorizand antidiureza prin resorbtia
apei libere.

Osmolalitatea reprezinta numarul de osmoli dintr-o solutie raportat la 1Kg solvent
iar osmolaritatea numarul de osmoli raportat la 1L solvent. Osmolalitatea
compartimentului extracellular este datorata sodiului. Valoarea normald a
osmolalitatii este de 290-295 mosm/kg.

Determinarea osmolalitatii calculate:
Osmolalitate calculatd=2x[Na]+[Glucoza]/18+[BUN]/2.8

Hiatul osmolal reprezinta diferenta dintre osmolalitatea calculata si osmolalitatea
determinate direct (valori normale <10 mosm/L). Substantele care cresc hiatul
osmolar includ etanolul, etilen glicolul, metanolul, acetona si propilen glicolul.

HIPONATREMIA
Hiponatremia este definita ca o valoare a sodiului seric mai mica de 135 mmol/L.

Prezenta hiponatremiei este un indicator al excesului de apa raportat la continutul
de sodiu existent.

Clinic

Simptomele hiponatremiei desi nespecifice, reflecta in parte disfunctia neurologica
indusa de edemul cerebral.

O scadere brusca a sodiului seric creaza un gradient osmotic care favorizeaza
migrarea apei la nivel cerebral determinand aparitia edemului cerebral.
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Hiponatremia usoard (Na* 130-135 mmol/L) este de obicei asimptomatica.
Simptomele nespecifice, precum fatigabilitate, stare generald alterata, greturi,
agitatie, pot aparea la un nivel al sodiului seric de 125-130 mmol/L. O scadere rapida
la valori de 115-120 mmol/L poate provoca cefalee, agitatie, letargie, obnubilare,
care pot progresa pana la convulsii, coma.

Hiponatremia poate fi clasificata folosind ca si criteriu osmolalitatea serica in
hipoosmolara, izoosmolara si hiperosmolara.

Cauzele hiponatremiei
Hiponatremia asociata nivelului crescut Hipovolemia
de arginina vasopresina Insuficienta cardiaca congestiva
Ciroza
Tratament diuretic
Secretie inadecvata de ADH
Insuficienta adrenala
Hipotiroidie

Sarcina

Hiponatremia cu suprimarea adecvata a Insuficienta renala avansata
AvP Polidipsie primara (asociata cu boala
psihiatrica sau utilizare de ecstasy)
Malnutritie

Potomania bautorilor de bere
Hiponatremie cu osmolalitate normal sau Hiperglicemia

crescuta Manitol
Maltoza (imunoglobuline 1V)

Pseudohiponatremia datorata
hiperlipidemiei sau hiperproteinemiei

Rezectie prostatica transuretrala

Histerectomie

tabel 15
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Hiponatremia hipoosmolara

Hiponatremia hipoosmolara este cel mai des intalnitd la bolnavii critici. Tn functie de
statusul volemic hiponatremia poate fi:

e hipovolemica
e izovolemica
e hipervolemica.

Pierderea simultana de sodiu si apa din spatiul extracelular rezulta in reducerea ECV
si declanseaza eliberarea de ADH pentru restaurarea volemiei.

Hiponatremia hipoosmolara este indusa si de aportul exagerat de lichide hipotone
sau apa libera.

Sindromul de pierdere cerebrald de sodiu (cerebral salt wasting syndrome) este o
disfunctie a axei hipotalamo-renale caracterizata prin natriureza si depletie
volemica. Hiponatremia Tn acest caz este caracterizata prin osmolalitate urinara
crecuta si hipernatriurie.

Hiponatremia izovolemica hipoosmolara
Etiologie:

e SIADH

e Insuficientd adrenala

e Sarcind

SIADH (sindromul de secretie inadecvatd de ADH) este caracterizat prin eliberare
inadecvatd de ADH, ce are ca si consecintd reducerea capacitdtii de excretie a apei
libere.

Acest sindrom este cea mai comuna cauzd a hiponatremiei dobandite la pacientii
neurochirurgicali.

Criteriile majore de diagnostic ale SIADH sunt:
e hipoosmolalitate serica (<275 mOsm/kg)
e osmolalitate urinard mai mare de 100 mOsm/kg.

Pacientii sunt euvolemici sau chiar hipervolemici, prezinta un echilibru acido-bazic
si potasemie normala iar concentratia sodiului urinar este mai mare de 40 mmol/L.
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Etiologia SIADH-ului:
e disfunctii ale sistemului nervos central
e disfunctii respiratorii
e medicamente (carbamazepina)
e neoplazii

Insuficienta adrenala deobicei determina hiponatremie din cauza cresterii secretiei
de ADH si scaderea excretiei de apa.

Deficienta de cortizol poate contribui la reducerea debitului cardiac si tensiunii
arteriale, astfel stimuland eliberarea nonosmotica de ADH.

Tn sarcina cresterea nivelului seric de hormon choriongonadotrop uman eliberat la
nivel placentar scade pragul osmostatului (X5 mmol/L), acesta rezultand in aparitia
unei hiponatremii usoare, asimptomatice.

Hiponatremia hipervolemica hipoosmolara

Afectiunile care pot predispune la hiponatremie hipervolemica hipoosmolara sunt:
e insuficientd cardiaca congestiva
e ciroza
e boala renala cronica

Insuficienta cardiaca congestiva este asociata cu retentie de sodiu si apa libera,
datoratd scaderii debitului cardiac. Aceste modificari in hemodinamica activeaza
baroreceptorii carotidieni care stimuleaza eliberarea nonosmotica de ADH.
Secundar scaderii debitului cardiac apare scaderea perfuziei renale, activand
sistemul de renina-angiotensina-aldosteron.

Ciroza este caracterizata prin vasodilatatie semnificativa splanhnica si sistemica.
Aceasta duce la scaderea relativa a ECV, eliberare nonosmotica de ADH si scaderea
capacitatii de excretie a apei libere.

Cresterea secretiei de ADH si accentuarea hiponatremiei sunt proportionale cu
severitatea cirozei.

n cazul bolii renale cronice, reducerea masei de nefroni si a filtrarii glomerulare,
sunt asociate cu afectarea progresiva a capacitatii de dilutie urinara si excretia apei
libere.
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Hiponatremia hiperosmolara

Acumularea particulelor osmotic active la nivel plasmatic induce un eflux de apa din
spatiul intracelular in spatiul extracelular, determinand hiponatremie cat si
hiperosmolalitate.

Etiologie:

e hiperglicemia marcata (cetoacidozd diabetica, hiperglicemie
hiperosmolara non-cetoacidotica)

e administrare de manitol, glicerol, etanol sau sorbitol

e utilizarea imunoglobulinelor intravenoase suspendate in solutie de
maltoza 10%.

Hiponatremia izoosmolara

Hiponatremia izoosmolara apare in cazul:
e acumularii lichidului izoton fara continut de sodiu in spatiul extracelular
e cresterii proteinelor si lipidelor serice

HIPERNATREMIA
Hipernatremia este definita ca o crestere a sodemiei peste valoarea de 145 mmol/L.

Migrarea apei de la nivel cerebral conform gradientului osmotic predispune la
leziuni vasculare cu hemoragii subdurale.

Mielinoliza osmotica este o complicatie tardiva dupad corectarea rapida a
hiponatremiei.

Simptomele initiale pot fi nespecifice si includ letargia, afectarea musculara, greturi,
hiperreflexia, convulsii si coma.

Diabetul insipid

Diabetul insipid central se manifesta prin poliurie, deshidratare, si apare ca o
consecinta a lipsei de secretie a ADH-ului la nivel hipotalamo-pituitar.

Etiologie:
e chirurgia hipofizei
e traumatism cranio-cerebral
e anevrism cerebral asociat cu hemoragie subarahnoidiana

e moarte cerebrala
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e boli autoimune
Diabetul insipid renal include:
e poliuria

o deficit de concentrare a urinii datorat rezistentei renale la actiunea
ADH-ului

Hipernatremia datorata diurezei osmotice

Apare datorita unui exces de solut urinar, nonresorbabil, care induce poliurie si
pierderi de lichid hipoton.

Diureza osmotica poate fi cauzata de hiperglicemie (cetoacidoza diabeticad),
administrare de manitol, cresterea ureei serice, administrarea substantelor
hipertone.

Hipernatremia acuta si severa poate fi indusa de administrarea solutiilor hipertone
cu continut de sodiu sau ingestia unei cantitatati excesive de sare.

La bolnavii critici hipernatremia hipervolemica poate aparea dupa administrarea de
bicarbonat de sodiu in acidoza metabolica, supradozaj de antidepresive triciclice,
rabdomioliza.

Potasiul

Potasiul este cel mai frecvent cation intracelular cu multiple functii in fiziologia
celulei.

Mai mult de 98% din potasiul din organism se afla intracelular (=3000 mEq), si mai
putin de 2% se afla in lichidul extracelular (=60 mEq).

Concentratia potasiului intracelular este de aproximativ 140 to 150 mmol/L, dar
concentratia serica normala este de doar 3.5-4.5 mmol/L. Pentru mentinerea unei
concentratii intracelulare de 140 mmol/L si unei concentratii extracelulare de 4
mmol/L, pompa Na*-K* extrage sodiul din celuld, introducand potasiu. Intrarea
potasiului in celula este un transport activ prin pompa Na*, K*-ATPase, iesirea
acestuia fiind pasiva, prin difuziune, in functie de gradientul de concentratie.

Activitatea Na*, K*-ATPazei este stimulata de:
e Insulind
e Aldosteron
e (Catecolamine

e Alcaloza
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Stimularea receptorilor by-adrenergici de catre adrenalina si alti agenti b, agonisti
creste activitatea pompei Na*-K.

Insulina stimuleaza preluarea potasiului de celulele musculare si hepatice, efectul
fiind independent de activitatea hipoglicemica a insulinei.

Aldosteronul este esential in excretia potasiului la nivel renal.

in acidoza metabolicd potasiul trece din compartimentul intracelular in cel
extracelular in timp ce ionii de hidrogen intrda in celule pentru a mentine
electroneutralitatea.

in alcaloza metabolica procesul este inversat. Acidoza si alcaloza respiratorie au
impact minim asupra distributiei potasiului.

HIPOPOTASEMIA

Hipopotasemia reprezinta scaderea concentratiei serice de potasiu sub valoarea de
3.5 mmol/L.

Cele trei mecanisme responsabile pentru dezvoltarea hipopotasemiei sunt:
e reducerea aportului de potasiu
e pierderile renale si digestive
e redistributia potasiului de la nivel intracelular

Pompa de Na*-K* mentine concentratia potasiului in spatiul intra si extracelular. O
crestere in activitatea pompei poate cauza hipopotasemie fara scaderea potasiului
total.

Deoarece stimularea receptorilor B,-adrenergici creste activitatea popmpei Na*, K,
orice afectiune asociata cu descarcare de catecolamine produce hipopotasemie.

Tn alcalozd exist3 un eflux de ioni de hidrogen din celuld pentru tamponarea pH-ului
extracelular. La iesirea hidrogenului, potasiul patrunde in celuld pentru mentinerea
neutralitatii electrice a acesteia.

Boala diareica este asociata cu pierderea excesiva de electroliti si apa.

Alcaloza metabolicda aparuta dupa emeza sau lavaj gastric este asociata cu
hipopotasemie.

Manifestari clinice
e astenie musculara,
e alterarea starii generale,
e contracturi musculare, mialgii
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HIPERPOTASEMIA

Hiperpotasamia reprezinta cresterea concentratiei potasiului seric peste valoarea
de 5.5 mmol/L.

Hiperpotasemia poate fi provocata prin urmatoarele mecanisme:
e aport crescut de potasiu
e reducerea excretiei renala de potasiu
e redistributia potasiului din compartimentul intracelular in cel extracelular

Aportul crescut de potasiu in mod normal nu cauzeaza hiperpotasemie, decat daca
este un fenomen acut sau pacientul are excretia renala afectata.

n acidoza metabolic3, excesul de ioni de hidrogen tamponati provoacd un eflux de
ioni de potasiu Tn spatiul extracelular pentru mentinerea neutralitatii electrice.

Acidoza metabolica provoacda o hiperpotasemie mai marcatd decat acidoza
respiratorie.

Insulina stimuleaza preluarea potasiului de catre celule, deficitul de insulind si
antagonistii de insulind (somatostatina si diazoxidul) provoaca hiperpotasemie.

Hiperosmolalitatea indusa de hiperglicemie, manitol sau hipernatremie pot cauza
hiperpotasemie; forta osmotica extrage apa din celule, si odata cu ea, potasiul.

Sindromul de lizd tumorala, reabsorbtia hematoamelor, hemoliza, rabdomioliza,
arsurile si sindromul de strivire determina hiperpotasemie prin eliberarea potasiului
intracelular.

Hiperpotasemia cronica se datoreaza deficitului de secretie la nivelul tubilor distali.
Toate afectiunile asociate cu hiperaldosteronism pot provoca hiperpotasemie.

Heparina nefractionata si heparinele cu greutate moleculara mica pot induce o
scddere reversibila a numarului receptorilor de angiotensina Il, atfel cauzand o
crestere al potasiului seric.

Spironolactona si eplerenona sunt antagonisti ai receptorilor pentru aldosteron.
Diureticele care economisesc potasiul sunt frecvent asociate cu hiperpotasemie.

Hiperpotasemia scurteaza perioada refractara (accelerand repolarizarea) si induce
o scadere a conducerii. Aceasta este prima anomalie care poate fi observata la un
potasiu seric de 5.5 la 6.0 mmol/L.
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Modificari ECG includ:
e cresterea amplitudinii undei T cu scurtarea segmentului ST
e aplatizarea undei P
e largirea complexului QRS
Tratament
1. Glucoza-Insulina

Insulina stimuleaza intrarea potasiului extracelular in celule prin cresterea activitatii
pompei Na*-K*. Deobicei se administreaza 10-20 unitati de insulind rapida cu 50 -
100 g de glucoza.

2. B2 Agonisti

Agonistii de receptori B;-adrenergici scad concentratia serica de potasiu prin
inducerea migrarii transcelulare. Sunt eficiente formele intravenoase, subcutane,
aerosolii sau inhalatoare

3. Bicarbonatul de sodiu
Bicarbonatul de sodiu promoveaza redistribuirea potasiului in celule.

Hipernatremia, retentia de sodium, retentia de dioxid de carbon si hipocalcemia
sunt efecte adverse asociate administrarii excesive de bicarbonate de sodium.

4. Eliminarea digestiva

Excretia potasiului de la nivelul tubului digestiv poate fi fortata prin eliminarea
digestiva. Efectul apare deobicei dupa cateva ore (>2 ore). Se poate administra
polistiren sulfonat de sodiu pe cale orala (20-30 g cu sorbitol) sau prin clisma (50-
100 g diluat in 200 mL apa).

5. Eliminarearenala

Restaurarea diurezei este utila pentru eliminarea potasiului si utilizarea diureticelor
de ansa cresc excretia renala de potasiu.

6. Eliminarea extracorporeala

Cand nici o metoda sus mentionata nu functioneaza, se pot utiliza tehnicile de
epurare extrarenala.
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CALCIU

Calciul este esential pentru functionarea normala celulara si procesele extracelulare.
Concentratia extracelulara a ionilor de calciu este mentinuta la valori relative fixe
(calciu total, 8.4-10.4 mg/dL sau 2.1-2.6 mmol/L; calciu ionic, 1.1-1.3 mmol/L).
Nivelele de calciu extracelular sunt controlate de activitatea combinata a glandei
paratiroide si a celulelor tiroide C, celulele osoase si tubii renali. Concentratia
intracelulara de calciu este de aproximativ 10.000 ori mai mica decat cea
extracelulara si mai strict controlata.

HIPOCALCEMIA

Hipocalcemia este scdderea calciului total sub 7-7.5 mg/dL si i-Ca sub 0.7-0.9
mmol/L.

Hipocalcemia este mai frecventa in cazul pacientilor cu sepsis, pancreatita, arsuri
severe si traumatisme majore.

Manifestari clinice
Simptome neuromusculare Slabiciune musculara
Mialgie
Parestezie
Contractii
Tetanie
Disfagie
Laringospasm
Bronhospasm
Colici biliare
Colici intestinale
Convulsii focale si generalizate
Edem papilar
Simptome comportamentale Anxietate
Iritabilitate
Psihoza

Dementa
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Dezorientare
Simptome cardiovasculare Afectarea contractilitatii miocardice
Bradicardie
Hipotensiune
Aritmii ventriculare

Prelungirea intervalului QT i
segmentului ST pe ECG

tabel 16

HIPERCALCEMIA

Hipercalcemia este nivelul de calciu seric total corectat mai mult de 2.6-3.0 mmol/L
(10.5-12 mg/dL).

Hipercalcemia severa implica o valoare a calciului seric mai mare decat 3.0 mmol/L
(>12 mg/dL).

Cand se defineste luand in considerare si Ca ionic, hipercalcemia este cresterea
valorii de Ca-i peste 1.33 mmol/L. Hipercalcemia apare cand influxul de calciu din
oase si /sau tractul digestiv in sdnge este mai mare decét efluxul acestuia la oase,
intestine si /sau rinichi.

Cauzele cele mai comune de crestere a nivelului calciului sunt:
e Tumorile maligne
e Disfunctiile acute endocrine
o Imobilizarea prelungita

Orice tip de neoplazie poate produce hipercalcemie, cele mai frecvente cauze fiind
carcinoamele mamare/pulmonare si mielomul multiplu. Neoplasmele pot induce
hipercalcemie prin distructie osoasa directa sau secretia factorilor calcemici de catre
celulele tumorale.

Hipertiroidismul secundar tiroiditei subacute poate cauza hipercalcemie in cazul
bolnavilor critici. Nivelul crescut de calciu se datoreaza stimularii osteoclastelor de
catre hormonii tiroidieni.

O alta boala endocrina care poate cauza hipercalcemie la bolnavii critici este boala
Addison acuta. Hipercalcemia in acest context se datoreaza unei combinatii intre
cresterea eliberarii calciului de la nivel osos si scaderea eliminarii calciului la nivel
renal.
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Simptomele hipercalcemiei sunt corelate cu nivelul si viteza de crestere a calciului
seric; hipercalcemia usoara este deobicei asimptomatica. Hipercalcemia severa este
asociata cu simptomatologie neurologica, cardiaca, gastrointestinala si renala.

Simptomatologie

Simptome neurologice

Simptome cardiace

Simptome gastrointestinale

Simptome renale

tabel 17

Depresie
Dezorientare
Psihoza
Fatigabilitate
Ameteli

Letargie sau coma
Interval RR prelungit
Interval QT scurt

Bradicardie sau bloc
atrioventricular

Sensibilitate crescuta la digitalice
Aritmii severe si stop cardiac
Anorexie

Greturi

Varsaturi

Constipatie

Ulcer peptic

Pancreatita acuta

Poliurie marcata
Deshidratare

Nefrolitiaza

Nefrocalcinoza
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Disfunctii al echilibrului magneziului

Magneziul este cel de al doilea cel mai frecvent cation intracelular si al patrulea cel
mai frecvent cation in corpul uman.

Magneziul este un cofactor intr-o varietate larga de reactii enzimatice necesare
pentru sinteza AND si ARN cat si pentru polimerizarea acizilor nucleici. O gama larga
de fosfokinaze si fosfataze implicate in metabolismul energetic necesita magneziu.

El este esential pentru activarea adenozin trifosfatazelor (ATPaze) implicate in
mentinerea echilibrului electrolitic intracelular.

Sinteza de adenozina-monofosfat ciclic (CAMP), mesagerul intracelular, provine din
conversia Mg™-ATP in prezenta adenilat-ciclazei.

Mg*™* concureaza cu Ca** pentru locurile de legare membranara, afectand astfel
legarea Ca*™ cu eliberarea din reticulul endoplasmatic. Magneziul este un antagonist
fiziologic al calciului, actionand ca un blocant de canal de calciu si modulator al
activitatii canalelor de calciu.

HIPOMAGNEZIEMIA
O scadere al nivelului seric de magneziu sub 0.75 mmol/L este considerat patologic.

Excitabilitatea neuronald centrala si transmisia neuromusculara sunt crescute in
depletia magneziului. Manifestarile clinice includ: tremorul, miocloniile, convulsiile,
semnele Chvostek si Trousseau, spasm spontan carpopedal, ataxie, nistagmus si
disfagie.

in hipomagnezemia sever3, intervalele RR si QT sunt prelungite, predispunand la
aritmii ventriculare, tahicardie si modificari ale undei T.
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Cauzele deficitului de magneziu

Gastrointestinal

Renal

Redistributie

tabel 18

Diaree

Sindroame de malabsorbtie
Drenaj nazogastric prelungit
Aport inadecvat

Malnutritie

Sindrom de realimentare
Fistule biliare si intestinale
Diureza osmotica

Diuretice (de ansa sau tiazide)
Umplere volemica
Hipercalcemie si hipercalciurie
Post-transplant

Faza poliurica (dupa necroza tubulara
acuta sau obstructie)

Medicamente (ciclosporine,
amfotericind B, cisplatin, foscarnet,
pentamidind, aminoglicozide)

Hipofosfatemie

Pancreatita acuta

Boala osului infometat

Corectia acidozei sistemice cronice
Arsuri severe

Transfuzie masiva de sange

96



Tratament

n cazul pacientului cu convulsii sau aritmii cardiace, se administreaza rapid 8-12
mmol de magneziu in 5-10 minute, urmat de o perfuzie cu durata de cateva ore.
Deorece reabsorbtia renalda de magneziu este lenta si invers proportionald cu
concentratia de magneziu seric, infuzia rapida de magneziu duce la excretia de pana
la 50% a dozei.

HIPERMAGNEZIEMIA

Hipermagnezemia corespunde unei concentratii serice de magneziu de peste 0.95
mmol/L .

Hipermagnezemia este una dintre complicatiile metabolice ale sindromului de liza
tumorala, distrugerii tisulare dupa convulsii si ischemie.

Simptomele sunt rare cand concentratia este sub 2 mmol/L. Primele simptome care
apar sunt greturile, varsaturile, eritemul si diminuarea reflexelor. Manifestarile
neurologice includ: paralizia flasca, letargia, coma si detresa respiratorie. Efectele
cardiovasculare apar cand concentratia magneziului seric creste peste 2-2.5
mmol/L. Proprietatile de antagonizare a calciului induc bradicardie si hipotensiune.
La concentratii mai mari, 2.5-5 mmol/L apar semnele ECG de lungire a intervalului
RR, complexului QRS si intervalului QT.

Tratament

Sistarea aportului de magneziu (suplimentare, medicatie, nutritie parenterald) este
primul pas in managementul hipermagnezemiei. in cazul bolnavilor cu functie renal3
pastratd, sistarea aportului permite corectarea hipermagnezemiei; in cazul
pacientilor cu insuficienta renala sau hipermagnezemie simptomatica severa, poate
fi necesara instituirea tratamentului de epurare extrarenald. Hemodializa este
preferata fata de hemofiltrare, deorece scaderea nivelului de magneziu este mai
rapida cu hemodializa. La aparitia simptomatologiei severe se poate administra
calciu ca si antagonist de magneziu pentru tratamentul aritmiilor severe,
hipotensiunii si detresei respiratorii. Doza uzuala este de 50-100 mg calciu elemental
timp de 5-10 minute.
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Mesaje pentru acasa

Dezechilibrele electrolitice sunt foarte frecvente in terapia intensiva

Corectarea rapidd de hipo/hipernatremie poate cauza complicatii
neurologice severe (demielinizare pontind, edem cerebral, hemoragie
subdurala)

Hiperpotasemia poate duce la stop cardiac, in special cu o crestere rapida a
potasiului seric

Cand managementul medical al hiperpotasemiei esueaza, este necesara
instituirea tratamentului de epurare extrarenala

Hipopotasemia poate fi rezistenta la administrare de potasiu

Potasiul trebuie administrat pe cale centrala cu o rata de infuzie de pana la
20-30 mEq pe ora

Clorura de calciu contine mai mult calciu decat gluconatul de calciu

Sarurile de calciu necesita administrare lenta
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DEZECHILIBRELE ACIDO-BAZICE

Dr. Solomon Raluca

Dr. Szederjesi Janos

HOMEOSTAZIA ACIDO-BAZICA

Mentinerea unui pH stabil in lichidele corpului uman este necesara pentru o
activitate enzimatica normala, distributie ionica si structura proteica.

Acidul este donator de ion de hidrogen sau proton (H+), baza este acceptor de ion
de hidrogen sau proton. Existd un numar mare de potetiali ioni de hidrogen in
organism, majoritatea fiind tamponati, astfel nu se afla sub forma libera.

pH-ul este logaritmul negativ al concentratiei molare a ionilor de hidrogen (H+).
pH=-Log 10 [ H*]

Orice modificare in pH este invers legata de modificarile in H+, o scadere a pH-ului
este asociata cu cresterea H* (in acidoza).

in conditii normale pH-ul sanguin este mentinut la valori de 7,35-7,45. Aceasta
corespunde unei concentratii de ioni de hidrogen de 35-45 nmol/L. pH-ul compatibil
cu viata este de aproximativ 20 -160 nmol/L (pH 6,8-7,7).

e Plasma contine ~ 40 nmol H*/L (pH 7,4)
e Lichidul intracelular contine ~ 100 nmolH*/L (pH 7,0)
pH-ul intracelular se modifica odata cu pH-ul extracelular.

H* sunt constant adaugati din activitatile metabolice (minim din alimente). Sursa
majora este acidul carbonic (CO, + H,0 ¢ H,CO; ¢ H* + HCO;'). Alte surse sunt
acizii anorganici (sulfuric si fosforic) produsi prin metabolismul proteic.
Metabolismul intermediar produce acizi organici precum acizii grasi si lactic.

pH-ul este controlat de trei sisteme:
e Sistemele tampon din tesuturi si sange, scazand concentratia de H+.

e Centrul respirator, care regleaza eliberarea de CO, volatil in aerul expirat,
astfel regland si concentratia de bicarbonat (HCOs)prin circulatia
pulmonara. Acest raspuns apare in timp de minute. Plamanii elibereaza
aproximativ 15-20 000 mmol H* pe zi.
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e Rinichii, care excreta urina acida sau alcalina, ajustand pH-ul sanguin. Acest
raspuns dureaza ore sau chiar si zile, fiind un sistem de reglare mai puternic.
Rinichii excreta aproximativ 60-80 mmol H* pe zi.

Substante tampon

Substantele tampon sunt acizi sau baze slabe utilizate pentru mentinerea pH-ului
unei solutii dupd adaugarea unui alt acid sau baza. Acizii in solutie apoasa sunt sursa
de ioni de hidroniu (H30%), bazele de ioni de hidroxid (OH’). pH-ul solutiei este
masura relativda a concentratiei acestor ioni. O solutie tampon poate absorbi
surplusul de ioni de hidroniu sau de hidroxid fara modificarea proportiei de
Hs0*/OH", astfel fara modificarea pH-ului.

Sistemul tampon poate fi activat in secunde, aceasta fiind prima linie de protectie
impotriva modificarii de pH.

Sistemele de tampon Sistem tampon

principale

Localizare

Lichid interstitial Bicarbonat, fosfat, proteine

Sange Bicarbonat, hemoglobina, proteine

plasmatice, fosfat

Lichid intracelular Proteine, fosfati

Urina Fosfat, amoniac

Oase Carbonat de Ca
tabel 19

Sistemele tampon din organism sunt extracelulare sau intracelulare. Raportul dintre
sistemele tampon extracelulare sau intracelulare este de 1:1.

e (Cele mai importante sisteme tampon extracelulare sunt: bicarbonatul si
acidul carbonic

e Proteinele si fosfatii actioneaza ca si sistem tampon intracelular
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Sistemul tampon de bicarbonat

Cel mai important sistem tampon din lichidul extracelular este sistemul CO»-
bicarbonat. Acesta este responsabil de aproximativ 80% din tamponarea
extracelulara. El este cel mai important sistem tampon pentru acizii metabolici, dar
nu poate tampona dezechilibrele aparute in acidoza respiratorie. Acest sistem
depinde de functionarea corecta a sistemului respirator pentru excretia bioxidului
de carbon.

lonii de bicarbonat absorb ionii de H+ din acidul carbonic care este transportat la
plamani, unde apare reversia reactiei. Protonii sunt convertiti in molecule de apa si
se excretd CO2.

H,0 + CO; « HyCO3 +» HT + HCO;

Anhidraza carbonica este o enzima aflata in eritrocite si celulele epiteliale din tubii
renali si catalizeaza reactia reversibila prin care bioxidul de carbon este combinat cu
apa in vederea formarii acidului carbonic. Este o enzima cu efect catalizator mare,
chiar daca este prezent in concentratii foarte mici, ea poate fi la fel de eficienta.

Acizii volatili — se refera la acidul carbonic sau ionii de bicarbonat care pot fi excretati
de plamani in atmosfera.

Acizii nevolatili — orice alt acid, in afara de acidul carbonic sau ionii de bicarbonat,
care contribuie la pH-ul lichidelor Tn organism si la echilibrul acido-bazic fiziologic.
Acesti acizi fiziologici sau metabolici, deobicei organici, nu pot fi eliminati de plaman
in atmosferd, si sunt excretati renal (lactat, fosfat, sulfat, acetoacetat si beta-
hidroxibutirat).

Concentratia ionilor de hidrogen in lichidul extracelular este determinata de
echilibrul dintre presiunea partiald a bioxidului de carbon (PCO) si concentratia de
bicarbonat (HCO3') in solutie.

[H+]=24*(PC02/HC03)
pH = 6.1 + log [HCOs])/ 0.03 PCO,

Sistemul tampon CO,/HCO; este foarte eficient din cauza cantitdtii mari de
bicarbonat in organism si abilitatii de excretie a CO; prin ventilatie.

Sistemul tampon proteic

Proteinele pot ceda si prelua H+. Acesta este cel mai important sistem tampon in
lichidul intracelular dar de importanta minora la nivelul lichidului extracelular.

Sistemul tampon al hemoglobinei

Hemoglobina preia H* provenit din CO2 pe parcursul transportului acestuia in sange.
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Sistemul tampon fosfat

Acest sistem este important in tamponarea urinii si a lichidului intracelular:
NaH2PO4 + Na+ Na2HPO4+ H+

Oase

Scheletul este un loc important in tamponarea surplusului de acizi. Aparitia unui
surplus de acizi este asociata cu o asimilare crescuta de ioni H+ la nivel osos, in
schimbul Na+ si K+ de suprafatd. Descompunerea mineralelor osoase rezulta in
eliberarea substantelor de tamponare, precum NaHCO3, CaHCO3, si CaHPO4.

Dupa schimbarea acuta a pH-ului cu ajutorul sistemelor de tampon acido-bazice,
plamanii interveni in a doua linie in reglarea pH-ului.

PCO2 crescut va rezulta in scaderea pH-ului. Capacitatea plamanilor de a elibera CO2
din sange permite reglarea pH. Hiperventilatia creste eliberarea de CO2, astfel
creste pH-ul prin ajustarea concentratiei de ioni de hidrogen.

CO2 este produs de celule in mod constant, prin procesele metabolice. Astfel este
necesaraS eliberarea acestuia permanentd. Daca productia metabolica de CO2
creste, creste si pCO2, este necesarda cresterea frecventei ventilatiei pentru
eliberarea corecta.

Hiper- si hipoventilatia cauzeaza alcaloza, respectiv acidoza. Similar, hiper- sau
hipoventilatia pot compensa acidoza sau alcaloza non-respiratorie, prin
normalizarea pH-ului.

Sistemul tampon respirator este limitat: nu poate compensa in totalitate
modificarile de pH (doar 50%-75%), dar viteza aparitiei acestor modificari de pH il
face extrem de eficient. El tamponeaza modificarile de pH pana la efectul produs de
excretia renala.

Controlul renal al echilibrului acido-bazic
Rinichii controleaza echilibrul acido-bazic prin excretia urinii acide sau bazice.

Rinichii filtreaza cantitati semnificative de bicarbonat, excretia sau reabsorbtia
acestuia determinand extragerea “bazei” din sange.

Rinichii secreta cantitati mari de ioni H+ Tn lumenul tubular, extragand H+ din sange.

“Castigul” de ajustare de pH la nivel renal si reglarea acido-bazica sunt aproape
infinite, Tnsemnand ca, desi functioneaza relativ lent, corectia pH-ului poate fi
completa. Reglarea “metabolica”, sau renal3, a balantei de H+ sau HCO3- excretat
va determina daca este o pierdere de H+ sau HCO3-, si va determina si pH-ul urinii.
Rinichii regleaza pH-ul lichidului extracelular prin secretie de H+, reabsorbtie de
HCO3-, si productie de molecule noi de HCO3-.
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n alcaloza, excesul de ioni de HCO3- nu este legat de H+. Surplusul de HCO3- este
eliminat, astfel H+ in circulatie si solutionand alcaloza.

n acidoz4, rinichii reabsorb tot bicarbonatul si produc molecule noi de bicarbonat,
acestea fiind eliberate in circulatie pentru solutionarea acidozei.

H+ este secretat si HCO3- este reabsorbit in toate segmentele renale, exceptand
extremitatile ansei Henle. Membrana luminala insd nu este direct permeabila
pentru HCO3-.

ACIDOZA SI ALCALOZA

Tipurile diferite de dezechilibre acido-bazice pot fi definite prin valori normale de
pH, pCO2 si HCO3 in lichidul exracelular. Valorile normale sunt:

e pH:7,35-7,44,
e PCO2:36-44 mmHg,
e HCO3:22-26mEq/I

Acidoza corespunde excesului de acizi in sange, in timp ce excesul de baze se
numeste alcaloza.

Procesele care cauzeaza dezechilibrul sunt calificate in functie de etiologie
(respirator sau metabolic) si directia de schimbare in pH (acidoza sau alcaloza).
Exista patru procese de baza: acidoza metabolicd, acidoza respiratorie, alcaloza
metabolica si alcaloza repiratorie. Una sau o combinatie pot aparea oricand.
Modificari in PCO2 sau HCO3 sunt acompaniate de o modificare proportionala a
celelalte determinante pentru mentinerea pH si raport PCO2/HCO3 constant.

e pH<7,35-acidoza

e pH>7,44-alcalozd

e pCO2 >44mmHg — acidoza respiratorie

e pCO2 < 36mmHg — alcaloza respiratorie
reactii compensatorii

Dezechilibrele acido-bazice sunt asociate cu mecanisme defensive denumite reactii
compensatorii, a caror functie este reducerea efectului unui dezechilibru asupra pH.
Nu readuc pH-ul la valori normale. Aceasta se produce doar prin corectia cauzei de
baza.

n toate dezechilibrele, reactiile compensatorii renale si respiratorii, actioneazd prin
reducerea modificarii in concentratia de H+, prin scaderea modificarii raportului
pCO2/[HCO3-]. Scopul de baza este mentinerea raportului de pCO2/[HCO3-].
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Defectul primar (metabolic sau respirator) se va deplasa in directia pH-ului, catre
acidoza daca pH este scazut si catre alcaloza daca pH este crescut. Reactiile
compensatorii (respiratorie sau metabolicd) se vor deplasa in directie opusa.
Compensarea va incerca readucerea pH-ului la normal. Astfel directia compensarii
va coincide cu directia modificarii initiale.

De exemplu: daca acidoza metabolica este prezenta cu alcaloza respiratorie, pH-ul
va arata care este primar si care este compensator. Daca pH este mic, afectiunea
primara este acidoza metabolica cu compensare repiratorie. Daca pH-ul este
crescut, deficitul primar este alcaloza respiratorie cu compensare metabolica.

Reactiile compensatorii la disfunctiile respiratorii sunt duble; un raspuns rapid
datorit tamponamentului celular si un raspuns semnificativ mai lent, datorat
adaptarii renale. Reactiile compensatorii la disfunctiile metabolice includ doar
modificare ventilatiei alveolare. Compensarea cronica dureaza ore sau zile. Astfel
prezenta compensarii clinice nu presupune disfunctie de durata lunga.

Dezechilibre acido-bazice

Disfunctie primara Modificare Modificare
primara compensatorie

Acidoza PCO21p HCO31
respiratorie

Alcaloza PCO2J HCO3J
respiratorie

Acidoza metabolica HCO3J, PCO2J
Alcaloza HCO3 pco2m

metabolica

fabel 20

Reactii compensatorii anticipate in cazul dezechilibrelor acido-bazice
Dezechilibru Valori anticipate

Acidoza metabolica (4, HCO3) PCO2 | 1.25 mmHg pentru fiecare
mmol/l { de HCO3

Alcaloza metabolica (1 HCO3) PCO2 1 0.75 mmHg pentru fiecare
mmol/L 1 de HCO3 péna la ~60 mmHg

Acidoza respiratorie acuta (4 HCO3 1 1 mmol/L pentru fiecare 10
PaC02) mmHg 1 de PaCO2 (pana la 30 mmol/I)
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Acidoza respiratorie cronicd (4 HCO3 1 4 mmol/L pentru fiecare 10

PaCO02) mmHg I de PaCO2 (pana la 36 mmol/I)

Alcaloza respiratorie acuta (J/ HCO3 | 2 mmol/L pentru fiecare 10

PaCO02) mmHg |, de PaCO2 (pana la 18 mmol/I)

Alcalozd respiratorie cronica (44 HCO3 J 4 mmol/L pentru fiecare

PaC02) 10mmHg {, de PaCO2 (pana la 18
mmol/1)

tabel 21

Daca existd un dezechilibru mixt, modificarile “compensatorii” pot fi in afara
valorilor anticipate.

Hiatul anionic

Termenul de ,hiat anionic” (anion gap: AG) reprezintd concentratia anionilor
nemasurati din plasma. Este definit prin cantitatea anionica neechilibrata de cationi.
Na + cationi nemasurati = CI'+ HCO3 + anioni nemasurati

e Cationii nemasurabili principali sunt calciul, magnesiul, gamma globulinele
si potasiul.

e Anionii nemasurabili principali sunt proteinele plasmatice incarcate negativ
(albumina), sulfatul, fosfatii, lactatul si alti anioni organici.

Hiatul anionic este estimat prin extragerea sumei concentratiei Cl- si HCO3- din
concentratia plasmatica de Na.

Hiatul anionic = [Na] - ([CI-] + [HCO3-])

Deobicei este egal cu 12 + 4 mEq/L si se datoreaza proteinelor plasmatice incircate
negativ. O scadere cu 50% a concentratiei albuminei va rezulta intr-un hiat anionic
de aproximativ 6 mmol/L.

Hiatul anionic ajutd la diagnosticul diferential intre cauzele acidozei metabolice:
acidoza metabolica cu hiat anionic mare sau normal.

Acidoza metabolica cu hiat anionic mare: cetoacidoza, uremia, acidoza lactica,
toxine (etilenglicol, metanol, paraldehid, salicilati).

Acidoza metabolica cu hiat anionic mare: diaree, insuficienta renala precoce, infuzia
de ser fiziologic izoton, acidoza renald tubulara, acetazolamida, fistule uretero-
intestinale.

acidoza respiratorie
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Acidoza respiratorie este o disfunctie clinica caracterizata prin pH arterial scazut (<
7.36), pCO2 crescut (hipercapnie) si cresteri compensatorii in nivelul [HCO3-]
plasmatic.

Aceasta apare cand ventilatia este insuficienta si productia de CO2 este mai mare
decat eliminarea sa. Orice crestere a PCO2 datorata cresterii de productiei de CO2
este rapid solutionata de cresterea ventilatiei alveolare. Deorece capacitatea de
excretie a CO2 pulmonar este excelenta, cresterea de PCO2 se datoreaza intotdeuna
hipoventilatiei si nu productiei crescute de CO2. Hipoventilatia poate aparea cu orice
intereferenta in procesul respirator. Etiologiile frecvente includ: afectiuni
neuromosculare, afectiuni ale peretelui toracic, depresia SNC, pneumopatia
obstructive cronica si obstructia cdilor aeriene.

Simptomatologia este cauzata de acidoza respiratorie acuta si nu de acidoza
respiratorie cronica, si deobicei se asociazda cu afectari neurologice.
Simptomatologia initiala include cefaleea, vederea incetosata, agitatia si anxietatea,
care pot progresa pana la tremor, asterixis, delir, letargie sau coma (narcoza CO2).
Hipercapnia severa accentueaza fluxul cerebral sanguin si presiunea in LCR. Se pot
observa semnele hipertensiunii intracraniene, precum edemul papilar.

Cheia in managementul acidozei repiratorii este corectia cauzei de bazi. Tn cazul
unor pacienti acesta presupune intubatie orotraheala si ventilatie mecanica, fie non-
invaziva sau cu presiune pozitiva.

alcaloza respiratorie

Alcaloza respiratorie este caracterizata de cresterea pH-ului arterial, hiperventilatie
secundara pCO2 scazute si crestere compensatorie in concentratia plasmatica de
HCO3-.

Apare odatd cu hiperventilatia. Hipervetilatia poate fi raspuns la hipoxemie si
stimulare hipoxica respiratorie. Plamanii elimina mai eficient CO2 decat absorb 02,
astfel pacientii cu afectdri pulmonare prezinta frecvent hipoxie cu CO2 normal sau
scazut. O reducere acuta a CO2 elibereaza ionii de hidrogen din sistemele tampon
tisulare si reduce alcalemia prin scaderea bicarbonatului plasmatic.

Cauzele alcalozei respiratorii:
e Hipoxie acuta: pneumonie, edem pulmonar
e Hipoxie cronica: fibroza, boala cardiaca cianozantg, altitudine inalta, anemie

e Stimularea centrului respirator prin alt mechanism decat hipoxie: anxietate,
febra, sepsis, intoxicatie cu salicilati, boald cerebrala (tumora, encefalita),
ciroza hepatica, sarcind, ventilatie mecanica excesiva

e Ventilatie mecanica cu volume mari
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Manifestdrile clinice — variaza in functie de durata si severitate, si depind de boala
de bazid. Tn alcaloza respiratorie acutd, hipocapnia acutd poate cauza
vasoconstrictiei cerebrale. Astfel, o scadere acuta in PCO2 reduce fluxul cerebral
sanguin si poate cauza simptome neurologice, precum ameteli, confuzie, sincopa,
convulsii, parestezii, parestezii peribucale.

Tratamentul este indreptat spre reversia cauzei. Respiratia dintr-o punga sau masca
neconectata la oxigen cu reinhalarea bioxidului de carbon poate reduce
simptomele.

acidoza metabolica

Acidoza metabolica primara este caracterizata de scaderea pH-ului arterial (<7.35),
scaderea concentratiei plasmatice de HCO3-, si hiperventilatie alveolara
compensatorie cu scaderea PCO2.

Etiologii multiple:

e Pierderea bicarbonatului prin tractul digestiv sau boala renald cronica
(anionic normal)

e Adaugarea acizilor anorganici, precum cetoacidoza diabetica, acidoza lactica
asociata hipoxiei tisulare, salicilati, etilenglicol si alte toxine, excretia scazuta
de acizi in insuficienta renal (hiat anionic crescut)

Acidoza metabolica cu hiat anionic mare:

e Acidoza lactica —acidul lactic este produs in conditii aerobe de catre celulele
din creier, retina si eritrocite. Este livrat ficatului si, in cantitate mai scazuta,
rinichiului unde este metabolizat in glucoza, sau CO2 si H20. Acumularea de
lactat si acidoza lactica apar in cazurile de perfuzie tisulara scazuta, precum
socul, sau in cazurile de disfunctie mitocondriana. Exista doua tipuri de
acidoza lactica:

o Tip A — datorata hipoperfuziei si hipoxiei: soc, hipoxemie severs,
anemie, post convulsii, sepsis sever

o Tip B — nu se datoreaza hipoperfuziei si hipoxiei: droguri si toxine:
etanol, metanol, etilenglicol, salicilati, metformin, deficienta
ereditara de glucoza-6-fosfat, pancreatita, boli hepatice,
insuficienta renald, tumori maligne (leucemie, limfom)

e (Cetoacidoza — este o forma frecventa de acidoza metabolica cu hiat anionic
crescut Tn cazul pacientilor cu diabet zaharat insulinonecesitant, alcoholic,
n caz de post sau casexie si se datoreaza cresterii sintezei de corpi cetonici
(cetoza), cu acumularea acestora in plasma (cetonemie) si urina (cetonurie).

e Uremia
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e Intoxicatii: metanol, etanol, salicilati

Acidoza metabolica cu hiat anionic normal: apare in diaree, drenaj pancreatic sau
biliar, derivatie urinara, acidoza tubulara renala.

Majoritatea simptomelor se datoreaza unei afectiuni de baza care determina
acidoza metabolicd. Acidoza metabolica in sine deobicei cauzeaza tahipnee. Pot
apérea si confuzia sau letargia. Acidoza metabolica severd duce la soc sau deces. In
anumite situatii acidoza metabolica poate fi una usoara cronica.

Tratamentul este tintit afectiunii de bazi. In anumite cazuri, administrarea de
bicarbonat de sodiu poate ameliora aciditatea sanguina.

Alcaloza metabolica

Alcaloza metabolica primara este caracterizatda de cresterea pH-ului arterial,
cresterea concentratiei HCO3- plasmatic, hipoventilatie compensatorie cu cresterea
pCO2.

Alcaloza metabolica poate fi indusa de pierderea ionilor de hidrogen, mobilizari
transcelulare de H+, perfuzii cu solutii alcaline. Acesti factori sunt considerati factori
de declansare, deoarece initiaza alcaloza. In conditii normale alcaloza nu ar trebui
sa se dezvolte, deoarece rinichiul excretd excesul de bicarbonat. in conditiile in care
functia renala este afectata, secretia de bicarbonat poate fi compromisa. Alcaloza
metabolica se asociaza intotdeauna cu un factor de declansare, factorul de
intretinere fiind functia renala alterata.

Cauza declansatoare in cele mai multe cazuri este:
e Pierderea acidului gastric (varsaturi, stenoza pilorica),
e Tratamentul cu diuretice
e Excesul de mineralocorticoizi

Un alt factor care intretine alcaloza este hipopotasemia.

Pentru a diferentia aceste conditii, este utila masurarea concentratiei urinare a
clorului. Tn cauzele alcalozei metabolice asociate cu reducerea volumului
extracelular, va exista un stimul de reabsortie a Na si Cl pentru repletia volumului
extracelular. Tn aceste situatii clorul urinar ar trebui s fie scizut, sub 25 mEq/L. In
aceste stari hipovolemice administrarea de NaCl si apa ar trebui sa opreasca
stimularea productiei de aldosteron, astfel excretia excesului de HCO3-, fiind
posibila siameliorarea hipopotasemiei, corectand alcaloza metabolica. Aceste cauze
sunt considerate sensibile la administrare de solutie salina.

in contrast, stirile de exces de mineralocorticoizi sunt asociate cu expandare
volemica si eventual hipertensiune. Cl urinar va fi crescut (> 40 meg/L). in cazul
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acestor pacienti administrarea de ser fiziologic va creste expandarea volumului
extracelular si va agrava hipertensiunea. Nu va corecta alcaloza, care se datoreaza
in principiu hipopotasemiei. Aceste cauze sunt considerate rezistente la
administrare de solutie salina.

Alcaloza metabolica are un efect pronuntat asupra SNC si este frecvent asociata cu
encefalopatia metabolicd. Acesta este rezultatul alcalozei sau hipoventilatiei
compensatorii care determina modificari ale fluxului sanguin si oxigenarii. Hipoxia
cerebrala tisulara este rezultatul vosoconstrictiei cerebrale si cresterii afinitatii
hemoglobinei pentru oxigen.

Simptomele includ confuzie, obnubilare, delir si coma. Pragul de convulsie este
scazut si se observa tetania, paresteziile, contractiile musculare si alte simptome
legate de nivelul scazut al calciului liber circulant.

Tratament
Solutie salina — alcaloza metabolica responsiva
e Re-expandare volemica cu ser fiziologic

e Tratamentul hipopotasemiei (alcaloza asociata cu hipopotasemie severa va
fi rezistentd la resuscitarea volemicad pana cand K este scazut)

e Blocanti de H+ sau inhibitori de pompa de proton daca apar varsaturile,
pentru prevenirea pierderii excesive de H+

e Sistarea diureticelor

e HCl sau NH4CI in urgenta (HCl poate provoca hemolizd, NH4CI nu se
utilizeaza n boli hepatice)

e Hemodializa in cazul pacientilor cu insuficienta renala marcata

Solutie salind — alcalozd metabolica neresponsiva (exces de mineralocorticoizi)

indepartarea chirurgicald a tumorilor secretante de mineralocorticoizi

e Inhibitori de aldosteron

e |nhibitori de enzima de conversie a angiotenzinei

e Sistarea steroizilor

e Repletie de potasiu (singura interventie necesara pentru tratarea alcalozei)

dezechilibre mixte acido-bazice

109



Dezechilibrele mixte apar cand exista mai mult de o disfuncsie primara acido-bazica
simultan. Apar des in cazul pacientilor spitalizati, in special la cei critici (soc septic,
disfunctie multipla de organe, stop cardiorespirator).

Dezechilibrele mixte apar des si pot fi detectate in modificarile de HCO3 si hiatul
anionic, clor si pCO2. pH-ul este normal, cu modificari de pCO2 si/sau bicarbonat.
Modificarile de pCO2 si bicarbonat apar in directii opuse. Modificarea de pH este
opusa celei anticipate din pCO2 si HCO3. Compensarea intrece limitele superioare si
inferioare.

Mesaje pentru acasa

e pH-ul organismului este controlat de trei sisteme: tampoane tisulare si
sanguine, centrul respirator care regleaza eliberarea de CO2 volatil in aerul
expirat si rinichii, care excreta urina acida sau alcalina.

e Deficitul primar (metabolic sau respirator) se va deplasa in directia pH-ului,
reactia compensatorie (respirator sau metabolic) se va deplasa in directie
opusa.

e Hiatul anionic ajuta la diferentierea cauzelor de acidoza metabolica.
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NUTRITIA PACIENTILOR CRITICI

Dr. Solomon Raluca

Dr. Ghitescu loana

MALNUTRITIA

Reprezinta o pierdere semnificativa de tesut sau o dietd inadecvata pentru o
perioada indelungata de timp. Malnutritia poate fi atat o cauza, cat si o consecinta
a starii de boala si reprezinta un factor suplimentar de risc in ceea ce priveste
morbiditatea sau mortalitatea pacientului critic.

Exista doua forme de malnutritie:

e Malnutritia hipoalbuminemicd proteino-energeticd (hypoalbuminemic form
of protein-calorie malnutrition, HAF-PCM) asociata formelor de stres si
reactiilor de faza acuta ale agresiunii. Malnutritia poate fi severa si
persistenta daca alimentatia nu este initiata in primele 7-10 zile de la injuria
initiala. Aportul inadecvat de proteine poate duce la:

> Hipoalbuminemie marcata
Anemie
Edeme

Atrofie musculara

YV V V V

Vindecare intarziata a ranilor
> Imunodepresie

e Malnutritia marasmicd (marasmic form of protein-calorie malnutrition, MF-
PCM) asociata carentelor proteice si calorice indelungate (cateva luni) de
aport alimentar. Se caracterizeaza prin pierdere ponderald, diminuarea
metabolismului bazal, reducerea tesutului subcutanat si a turgorului tisular,
bradicardie si hipotermie. Acest tip de malnutritie este de obicei consecinta
unei agresiuni moderate cauzate de o boala cronica.
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MIJLOACE DE EVALUARE A STATUSULUI NUTRITIV

Evaluarea statusului nutritiv reprezinta primul pas in tratamentul malnutritiei, si
necesitd 0 anamneza minutioasa, un examen clinic complet si teste de laborator.

Anamneza incearca sa identifice anumite:

o manifestari functionale (anorexia, tulburari de absorbtie intestinalad sau de
tranzit)

e prezenta unor boli asociate care pot influenta statusul nutritiv (infectii
cronice, boli endocrine sau neoplazice, boli pulmonare, ciroza hepatic,
insuficienta renald)

e consumul de medicamente cu efect catabolic (steroizi, imunosupresive,
chemoterapie)

e existenta unor boli genetice cu semnificatie n statusul actual.

Examenul clinic are ca prim obiectiv mdsurarea greutdtii corporale. O scadere
recenta, neintentionatd in greutate de 10% pana la 20% din greutatea obisnuita a
pacientului indica o malnutritie protein-caloricd moderata, iar o pierdere mai mare
de 20% din greutatea corporala indica o malnutritie protein-caloricd severa.
Retentia de apa, frecvent intalnita Tn multe afectiuni, reprezinta variabila majora
care limiteaza utilitatea greutatii corporale ca si indicator al evaluarii statusului
nutritiv.

Madsurdtorile antropometrice, asemeni dimensiunii pliului cutanat si circumferinta
bratului sunt utilizate pentru estimarea obiectiva a tesutului celular subcutanat si a
rezervelor musculare scheletale prin compararea:

» valorilor masurate cu valori standardizate
» de masuratori seriate in timp la aceelasi pacient.

Dimensiunea pliului cutanat (Skinfold thickness, SFT) este corelata cu adipozitatea
subiectului, cu o precizie de 3-5%. Masurat la nivelul tricepsului, are o valoare medie
la adult de 12,5 mm (la barbati ) si de 16,5 mm la femei.

Circumferinta bratului (Midarm circumference, MAC) se masoara la nivelul mijlocului
distantei dintre acromion si olecran. Ea are o valoare medie de 29,3 cm la barbati si
de 28,5 cm la femei.

Pe baza masuratorilor antropometrice: indexul de masa corporald (Body Mass
Index- BMI), dimensiunea pliului cutanat si circumferinta bratului, denutritia poate
fi clasificata ca fiind: usoard, moderatd sau severd. Astfel, pacientii cu un istoric de
pierdere ponderala neintentionata, un BMI sub 18, respectiv 16 si o reducere
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corespunzatoare a circumferintei bratului pot fi considerati ca fiind denutriti
moderat, respectiv sever. Indicele de masa corporala este definit ca raportul dintre
masa corporald, exprimata in kilograme, impartita la patratul inaltimii, exprimata in
metri (BMI: Greutatea actuala(kg)/[inaltimea(m)]2).

Markeri biologici

Albumina plasmaticd — este o proteind complexa, cu greutate moleculara mare
sintetizata de ficat. Scaderea albuminemiei plasmatice a fost corelata cu cresterea
morbiditatii si a mortalitatii la pacientii spitalizati si de aceea este adesea utilizata ca
si indicator prognostic. Consideram denutritie moderata cand albuminemia este de
2,1-2,7% si una severa cand este sub 2,1%. insa in cazul administrarii de albuming
exogend, sau n cazul unor afectiuni asociate cu pierderi majore de albumina
(nefroza severad) sau alterarea sintezei (insuficienta hepatica severa), albuminemia
plasmatica isi pierde valoarea predictiva.

Transferina este o beta globulina care transporta ionii de Fe la nivel plasmatic. Are
un timp de injumatatire plasmatica de 7 pana la 10 zile. Nivelul plasmatic al
transferinei este influentat de factori nutritionali (asemeni nivelului seric al
albuminei n faza acuta a agresiunii) si metabolismul fierului. Valorile normale sunt
de 200-400 mg %. O valoare a transferinei de 100-150 mg% reflecta o denutritie
moderata iar sub 100 mg%, o denutritie severa. Timpul de injumatatire plasmatica
mai scurt al transferinei, ii ofera acesteia un avantaj fata de albumina ca si marker
nutritional.

Prealbumina are rol in legarea si transportul hormonilor tiroidieni, fiind de
asemenea o proteind transportoare pentru retinol-binding protein. Are un timp de
injumatatire de 2-3 zile. Modificari masurabile ale nivelului prealbuminei apar la mai
putin de o sdptamana de la modificarea aportului nutritiv. Modificarile apar chiar
mai rapid in cazul stresului metabolic.

Numdrul de limfocite prin simplitatea metodei, este accesibilda dar trebuie
interpretatd in contextul clinic. O scadere a numarului limfocitelor sub 1500/mm3
reflectd un grad moderat de malnutritie iar un numar de sub 900/mm?3 reflectd o
malnutritie severa. Numarul de limfocite este crescut in infectii si leucemii si scade
in afectiuni cronice.

Aprecierea necesarului caloric

in timpul fazei acute a bolii critice, suportul nutritiv trebuie s3 asigure un aport
caloric cat mai apropiat de consumul energetic al bolnavului, cu scopul de a micsora
cat mai mult balanta energetica negativa caracteristica acestor pacienti.

Necesarul de calorii provine din glucoza, lipide si proteine. Fiecare dintre cele 3
principii alimentare au o anumita valoare calorica rezultata prin arderea acestora (in
prezenta 02 cu eliberare de CO2). Astfel: proteinele produc 4,1 kcal/g, glucidele 3,7
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kcal/g si lipidele 9,3 kcal/g. Este importanta asigurarea unui necesar energetic zilnic
corespunzator de calorii non-proteice in vederea crutarii degradarii proteinelor
proprii Tn scop energetic. Nu exista dovezi de superioritate al unui substrat fata de
altul.

Cheltuielile energetice bazale (Basal Energy Expenditure: BEE) reprezintd cea mai
mare parte din necesarul energetic total zilnic. BEE depinde in principal de sex, de
masa si compozitia corporala. Cheltuielile energetice zilnice ale fiecarui pacient pot
fi masurate sau estimate. Desi masurarea consumului energetic individual, are o
acuratete sporita fata de formulele predictive, diferenta dintre cele doua metode
nu are o importanta clinica deosebita.

Cea mai precisa metoda de determinare a cheltuielilor energetice la pacientul critic
utilizeaza diverse sisteme de monitorizare metabolica, care permit calcularea
necesarului caloric prin metoda calorimetriei indirecte (Cl). Calorimetria indirecta
este o tehnica care determina caldura eliberata de organism prin masurarea
consumului de 02 (VO2), a productiei de CO2 (VCO2) si a excretiei de azot urinar.
Din pacate, din cauza costului ridicat Cl nu se utilizeaza de rutina, iar atunci cand
este disponibila diferiti factori tehnici cum ar fi ventilatia mecanicd (alterarea
depozitelor de CO2 din corp) impiedicda masuratorile precise. Atunci cand se
determina, Cl evidentiaza modificarile metabolismului ce apar in starile critice,
permitand astfel clinicienilor sa stabileasca regimuri nutritionale suportive adecvate
reducand riscul unor complicatii, cum ar fi sub/supraalimentarea.

in absenta calorimetriei indirecte, pentru determinarea cheltuielilor energetice se
pot utiliza o serie de formule predictive. Ecuatiile Harris-Benedict sunt formule
matematice care adesea supraestimeaza necesarul caloric la pacientul critic:

Barbati: BEE (kcal/zi) = 66 + (13.7 x greutatea in kg) + (5 x indltimea in cm) - (6.8 x
varsta).

Femei: BEE (kcal/zi) = 655 + (9.6 x greutatea in kg) + (1.7 x Tnaltimea in cm) - (4.7 x
varsta).

Formula:
BEE = 25 kcal/kg/zi (calorii totale, inclusiv proteice)

a fost dedusa din masuratori repetate cu ajutorul calorimetriei indirecte si
reprezintda o metoda simpld si rapida de utilizat in practica. Bolnavii critici,
prezentand o stare hipercatabolica, necesita o corectie a BEE cu un coeficient care
variaza necesarul caloric. Astfel, necesarul energetic total (total energy expanditure-
TEE) este:

TEE(Kcal/zi)=BEE x factorul de stress
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Factorii de corectie utilizati sunt:
— febra: BEE x 1,1 pentru fiecare ° C peste T normala
— stress moderat: BEE x 1,2
— stress sever: BEEx 1,4
— sepsis: BEEx 1,5
— boala canceroasa: BEE x 1,6

— arsuri: BEEx 2,1

SURSELE CALORICE

Necesarul hidric al pacientului este Tn concordanta cu gradul propriu de disfunctie
cardiaca, pulmonard, hepatica sau renald. in general necesarul hidric la un adult este
de 35-45 ml/kgc/zi. Necesarul hidric creste in caz de febra, diaree, hemoragii sau
pierderea integritatii cutanate (arsuri, plagi deschise). Pacientii cu afectare cardiaca,
pulmonara sau renala pot necesita un aport hidric limitat.

Carbohidratii acopera 30- 70 % din necesar caloric. Glucoza este solutia cea mai
frecvent administrata, in diverse concentratii, aducand un aport caloric diferit.
Insulina este necesara de cele mai multe ori in vederea mentinerii glicemiei in limite
normale. Aportul zilnic de carbohidrati este necesar pentru o functionare adecvata
a sistemului nervos central, glucoza fiind principalul sau combustibil.

Lipidele acopera 20- 50 % (ideal 30%) din necesar caloric. in multe cazuri, pacientii
critici pot metaboliza lipidele mai usor decat carbohidratii ca si sursa energetica.
Singurul acid gras considerat esential si care se impune a fi administrat exogen este
acidul linoleic, un acid gras polinesaturat cu lant lung. Deficitul de acid linoleic poate
genera disfunctie cardiaca, o susceptibilitate mai mare la infectii sau tulburari trofice
cutanate.

Proteinele: aportul proteic ar trebui sa echilibreze rata catabolismului. Necesarul
proteic Tn cazul metabolismului normal este de 0.8 pana la 1.0 g/kg/zi. In stirile
catabolice caracteristice bolnavilor critici, aportul trebuie sa fie de 1.2-.,6 g/kgc/zi.
Acesta trebuie sa reprezinte 15% din totalul aportului caloric, in conditii bazale,
crescand in conditii de stress sever panad la 30% . De asemenea, este necesar de a se
tine cont si de obtinerea unui bilant azotat pozitiv (4-6 grame). Bilantul azotat se
calculeaza prin diferenta dintre aportul azotat si pierderile azotate.

Bilant azotat (g) = (aportul proteic (g)/ 6.25) — (azotul urinar total +4)

Aportul de azot se calculeaza in functie de aportul proteic. Se admite ca 1g azot
provine din 6,25 g proteine, cu mici variatii pentru diferiti aminoacizi.
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Azotul urinar total (TUN) se gaseste in uree, acid uric, amoniac, aminoacizi si
creatinina. 90% din azotul urinar se elimind prin uree, scazand in traume severe si
sepsis. Factorul 4 reprezinta pierderile de azot zilnice pe alta cale decat cea urinara
(digestiva).

Vitaminele sunt substante organice fara valoare energetica proprie, pe care
organismul nu le poate sintetiza, cu exceptia vitaminei K. Sunt necesare pentru o
buna functionalitate metabolica si celulara. Vitamina C si Vitamina E sunt
antioxidanti importanti.

Oligoelementele sunt cofactori metabolici esentiali pentru mai multe sisteme
enzimatice. Exista 7 oligoelemnte esentiale: Cuprul, Seleniul, Zincul, Cromul, Fierul,
Manganul si lodul. Cu exceptia pacientilor arsi si a celor care primesc alimentatie
artificiala timp indelungat (peste 4 saptamani) deficitul de oligoelemente este rar.

NUTRITIA ARTIFICIALA
Cai de suport nutritional

Este aportul calorico-azotat de provenienta exogend, administrat pentru a acoperi
necesarul unui bolnav care nu poate sa se alimenteze, aport care cuprinde cel putin
2 din cele 3 principii alimentare de baza (glucide, lipide, proteine) asociate
electrolitilor, vitaminelor si oligoelementelor.

Nevoile nutritionale ale pacientilor sunt indeplinite printr-o varietate de cai de
livrare, precum si cu o serie de formule nutritionale si echipamente de administrare.
n functie de contextul clinic asigurarea nutritiei la pacientul critic se poate realiza
pe cale:

e Enterald

e Parenterala

e Mixta, partial parenterala + partial enterala
e Mixta, partial parenterala + minim enterala

dar, trebuie sd tind cont de prezenta unei cdi de alimentatie accesibild, de prezenta
motilitatii intestinale si de accesul la anumite formule nutritive specifice.

Alimentatia enterala consta in orice forma de alimentatie care foloseste tractul
gastrointestinal.

1. Nutritia pe termen lung: gastrostoma (chirurgicald sau percutana -
PEG), jejunostoma

2. Nutritia pe termen scurt: sonda nazogastrica, nazoduodenal3,
nazojejunala.
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Nutritia parenterala poate fi administrata utilizand un abord venos central sau
periferic.

Pentru a determina metoda adecvata de administrare a alimentatiei artificiale se
impune evaluarea functionalitatii si a capacitatii tractului gastro-intestinal, toleranta
pacientului precum si statusul bolii de baza. Necesarul energetic este identic pentru
toate metodele de alimentatie. De cate ori este posibil, calea de alimentatie orala
sau enterald se impune a fi utilizata datorita costurilor mai reduse si gradului sporit
de siguranta. La pacientii malnutriti, alimentatia parenterald poate fi initiata in
primele 24-48 ore de la atingerea stabilititii hemodinamice. In alte conditii initierea
alimentatiei parenterale poate fi temporizata pana la 7 zile. Chiar si o cantitate mica
de alimentatie enterala va pastra integritatea circulatie entero-hepatice si
functionalitatea barierei tractului gastro-intestinal.

Indicatiile suportului nutritional:
e Pacienti malnutriti, definiti prin oricare dintre urmatoarele:
o Index de masa corporala (BMI) sub 18.5 kg/m2
o Pierdere neintentionata in greutate peste 10%, in ultimele 3-6 luni

o BMI <20 kg/m2 si pierdere neintentionata in greutate peste 5%, in
ultimele 3-6 luni

e Pacientii la risc de malnutritie, definiti prin oricare dintre urmatoarele:

o Subalimentati sau nealimentati oral de mai mult de 5 zile, si/sau se
preconizeaza ca vor fi subalimentati sau nealimentati oral pentru
mai mult de 5 zile

o Capacitate de absorbtie redusd, si/sau pierderi importante de
nutrienti, si/sau cresterea necesitatilor nutritionale din starile
hipercatabolice.

Initierea suportului nutritional la pacientul critic se face cu aproximativ 50% din
necesarul energetic si proteic estimat, cu atingerea necesarului caloric in
urmatoarele 24-48 ore, in functie de toleranta metabolica si gastrointestinala.
Necesarul complet de fluide, electroliti vitamine si minerale se impune a fi
administrat inca de la initierea alimentatiei.

Cu toate ca nutritia initiata precoce la pacientului critic, parte importanta a
managementului acestei categorii de pacienti, nu poate reversa raspunsul catabolic,
favorizeaza insa sinteza proteica, incetineste catabolismul proteic, si astfel poate
reduce prierderile proteice totale.

117



Cai de suport nutritional

NUTRITIA ENTERALA
“If the gut works, use it”

Tractul gastrointestinal este intotdeauna ruta preferata de suportul nutritional, fiind
mai sigura, mai rentabila si mai fiziologica fata de nutritia parenterala.

Integritatea intestinului este mentinuta de alimentatia enterald prin prevenirea
translocatiei bacteriene din intestin, sepsis si potential crescut de disfunctie multipla
de organ. Lipsa de stimulare gastrointestinald poate promova translocatia
bacteriana din intestine fara concurenta alimentatiei enterale.

Initierea precoce a suportului nutritional poate reduce infectiile si asigura o
vindecare mai buna a plagilor. Perioada maxima in care poate fi temporizata
initierea alimentatiei este de cel mult 5 pand la 7 zile. In cazul pacientilor cu semne
de malnutritie anterioare bolii actuale alimentatia parenterala se impune a fi initiata
dupa 1-2 zile.

Contraindicatiile nutritiei enterale: starea de soc manifest clinic, obstructie
intestinala complets, ileusul intestinului subtire si ischemia intestinala.

Alimentatia enterald poate fi administrata continuu sau intermitent. Alimentatia
continua este folosita pentru a preveni intoleranta gastrointestinala si de a minimiza
riscul de aspiratie. Alimentatia intermitenta poate fi utilizata la pacientii stabili care
au o capacitate de absorbtie adecvata pentru a tolera mesele bolus. Un dispozitiv
de infuzie enterald (pompa de alimentare) poate spori siguranta si acuratetea
meselor enterale.

Principiile generale ale formulelor de alimentatie enterald:

e Exista numeroase produse farmaceutice destinate alimentatiei enterala si
constau de obicei in formule polimerice care contin toti nutrientii necesari
pentru o persoana si anume: proteine, carbohidrati, lipide, fibre, electroliti,
vitamine si oligoelemente si contin 1 sau 1,5 kcal/ml. Existd deasemenea si
formule hipercalorice cu un continut de pand la 2 kcal/ml. Tn vederea
furnizarii unui aport caloric adecvat, rata de infuzie a diferitelor formule este
de 1.2-1.8 ml/kg /ora.

e Principala sursa caloric, 65-70%, provine din carbohidrati. Osmolaritatea
formulelor cu 1 kcal/ml este in jur de 300 mosm/kg, apropiatd de
osmolaritatea fluidelor isotone ale organismului. Daca aportul caloric creste
la 2 kcal/ml, creste si osmolalitatea pana la valoari de 1000 mosm/kg, si
poate favoriza aparitia diareei.
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Aportul proteic este in jur de 35-40 g/L. Unele formule contin peptide mici
pentru a facilita absorbtia. Lipidele sunt reprezentate in principal de
trigliceride cu lant lung derivate din uleiuri vegetale.

Exemple: Fresubin ®, Ensure ®, Survimed ®, Pulmocare ® etc.

Complicatii frecvente:

Complicatii mecanice: obstructia sondei de alimentatie, refluxul
gastroesofagian_cu aspiratia continutului gastric in caile respiratorii si
aparitia pneumoniei de aspiratie, malpozitia sondei de alimentatie, iritatii
sau eroziuni ale mucoasei faringiene sau esofagiene.

o Colmatarea sondei de alimentatie este intalnita la utilizarea de
produse proteice si a produselor vascoase. Metoda recomandata
pentru dezobstructia sondei este aceea de a instila apa calda
folosind presiune manuala usoara. Daca acest lucru nu reuseste, o
solutie de bicarbonat de sodiu sau enzime pancreatice pot fi
instilate Tn scopul de a "digera" (debloca).

o Aspiratia pulmonara este o complicatie extrem de grava a
alimentatiei enterale si poate pune in pericol viata acestor pacienti.
Regurgitarea poate apare in pand la 80% din cazuri. Elevarea
toracelui pacientului la 30-45 grade in timpul alimentatiei poate
reduce riscul de reflux si astfel aspiratia.

Complicatii gastrointestinale: diareea poate apare in pana la 30% din cazuri.
in marea majoritate a cazurilor, diareea nu se datoreazd formulei de
alimentatie. Enterocolita cu Clostridium difficile este o cauza posibila de
diaree si este necesar a fi exclusa.

Complicatii metabolice: intoleranta la glucoza, dezechilibre ale sodiului,
potasiului, fosforului, zincului

NUTRITIA PARENTERALA

Asigura furnizarea de substante nutritive intravenos. Aceasta este utilizata la
pacientii care nu pot indeplini obiectivele lor nutritionale pe cale orala sau enterala.

Preparate nutritive pentru alimentatia parenterala

Administrarea glucidelor

Glucoza este solutia cea mai frecvent administrata, in diverse concentratii, aducand
un aport caloric diferit Tn functie de concentratia solutiei folosite. Cantitatea maxima
administrata pe cale parenterala este de 15 g glucoza/kgc/zi tamponata cu 1 unitate
insulind la 4-5 g glucoza. La bolnavul diabetic tamponarea se va face cu 1 unitate
insulind la 1-2 g glucoza.
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Administrarea proteinelor

Sunt solutii levogire de aminoacizi care contin atat aminoacizi esentiali cat si
neesentiali sau formule modificate. Un criteriu important de definire a acestora este
raportul E/T. Acesta reprezinta raportul dintre cantitatea de aminoacizi esentiali E
(iIn g) si cantitatea de azot total N (in g). Un raport E/T sub 2 este considerat
nesatisfacator in alimentatia obisnuita, putdnd fi insd acceptat un E/T sub 2 in
inanitia de repaus. Un E/T peste 2,5 este necesar in inanitia de stress.

Solutiile modificate de aminoacizi :

. formulele hepataminice sunt utile in
tratamentul encefalopatiei hepatice, in stadiile terminale ale cirozei hepatice (contin
aminoacizi ramificati: leucing, izoleucina, valina si nu contin sau contin un nivel
minim de aminoacizi aromatici: fenilalaning, triptofan, metionon3, tirozina);

o formulele de stres sunt utile in starile
postoperatorii, septice si posttraumatic (contin aminoacizi ramificati).

. formulele neframine sunt utile fin
tratmentul insuficientei renale cu retentie azotata severa (contin un aport minim de
azot provenind numai din aminoacizi esentiali).

Administrarea lipidelor

Lipidele se administreaza sub forma de emulsii sau suspensii de chilomicroni, bogate
in acid linoleic (un acid gras esential pe care organismul nu este in stare sa-l
sintetizeze), acid oleic, acid linolenic si acid palmitic. Formulele comerciale
furnizeazd un aport caloric de 1-2 kcal/ml. Osmolaritatea acestor solutii este
asemanatoare plasmei, putand fi administrate si pe vena periferica. Doza uzuald
este de 1-1,5 g/kgc/zi, rata de administrare pentru 500 ml solutie 10% fiind de 50
ml/ora.

Administrarea separata a solutiilor de aminoacizi, glucoza, lipide si electroliti este
necesara in foarte rare cazuri, atunci cand pacientul prezinta alterari metabolice si
electrolitice particulare, dar are costuri mai reduse. De asemenea, acest mod de
administrare necesitd manipulari multiple ale liniilor venoase si se asociaza cu
cresterea riscului de erori de administrare, complicatii septice sau metabolice.

Solutiile de macro- si micronutrienti pot fi administrate impreuna, sub forma unor
pungi tricamerale complete (3-in-1), preparate industrial care contin separat
aminoacizii si electrolitii, glucoza si emulsia lipidica (Kabiven - emulsie perfuzabild).
Aceste pungi tricamerale se amesteca exact inainte de administrare, la patul
bolnavului, cand se adauga si solutiile de vitamine si oligoelemente.Sunt formule
concentrate hiperosmolare fata de lichidele din organism, si daca sunt administrate
necorespunzator, pot duce la tromboza venoasa, tromboflebita, si extravazare.
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Pentru a preveni deteriorarea vaselor de sange, aceste formule se administreaza
printr-un sistem venos cu debit de mare-linie venoasa centrala.

Exista si formule 3-in-1 care pot fi administrate pe o vena periferica. Acestea au
componente nutritive similare dar intr-o concentratie mai mica si sunt folosite
pentru perioade scurte (de panad la doud saptamani), deoarece au o toleranta
limitata . Osmolalitatea lor este apropriata de cea a plasmei.

Complicatiile nutritiei parenterale:

e Complicatii mecanice legate de plasarea si intretinerea unui cateter venos
central.

o Infectii

e Complicatii metabolice: ale metabolismului glucidic (hiperglicemia,
hipoglicemia), ale metabolismului proteic (dezechilibre ale aminoacizilor
plasmatici, hiperamonemia, azotemia prerenala), ale metabolismului lipidic
(hiperlipidemia), ale metabolismului electrolitilor (hipofosfatemia,
hipercalcemia/hipocalcemia, hiperpotasemia /hipopotasemia Si
hipermagnezemia / hipomagnezemia)

Complicatiile metabolice necesita atat o evaluare amanuntita a pacientilor Thainte
de initierea de NP cat si monitorizare atenta in timpul tratamentului cu NP.

Monitorizare
Pe durata suportului nutritional vor fi urmarite
» statusul motilitatii digestive (reflux gastric, tranzitul intestinal),
* balanta hidrica, greutate , temperatura
* aportul caloric efectiv,
* rata de infuzie,
» comparatie: scop nutritional/nutrienti administrati.
* monitorizare biochimica si electrolitica (sodiu, potasiu, magneziu, fosfati)
* inspectia cateterelor venoase centrale

Glicemia trebuie mentinuta intre 6-10 mmol/L (110-180 mg/dl). Oprirea brusca a PN
poate genera hipoglicemie de rebound.
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Mesaje pentru acasa

e Malnutritia poate duce la: hipoalbuminemie marcatd, anemie, edeme,
atrofie musculara, vindecare intarziata a plagilor, imunodepresie

e O scadere recentd, neintentionata in greutate de 20% din greutatea
corporala indica o malnutritie protein-calorica severa.

e Nutritia initiata precoce la pacientului critic, nu poate reversa raspunsul
catabolic, DAR favorizeaza sinteza proteicd, fincetineste catabolismul
proteic, si astfel poate reduce prierderile proteice totale.

o "If the gut works, use it"
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SOCUL

Dr. Cioc Adrian
Dr. Copotoiu Sanda-Maria
Definitie

Socul reprezinta incapacitatea sistemului circulator de a asigura necesarul de oxigen
la nivel tisular, adica instalarea unui dezechilibru intre cererea si oferta de oxigen.

Clasificare
e Hipovolemic
e Cardiogenic
e Distributiv
e  Obstructiv

Alta clasificare ia in considerare existenta sindromului de debit cardiac crescut sau
scazut.

Socul asociat cu sindromul de debit cardiac scazut include:
e Socul hipovolemic
e Socul cardiogen
e Socul obstructiv

Socul asociat cu sindromul de debit cardiac crescut include:
e Socul distributiv
e Socul endocrin

Caracteristicile sindromului de debit cardiac scazut sunt:

e prezenta unui index cardiac scazut, a unei rezistente vasculare sistemice
crescute, precum si aparitia acidozei lactice datorata scaderii ofertei de
oxigen.

Sindromul de debit cardiac crescut este caracterizat prin prezenta unui index cardiac
crescut asociat cu o rezistenta vasculara sistemica scazuta. Acidoza lactica sau
hiperlactatemia apare datorita utilizarii deficitare a oxigenului la nivel tisular
comparativ cu hiperlactatemia ce apare in sindromul de debit cardiac scazut.
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SOCUL HIPOVOLEMIC

Caracteristica principala a socului hipovolemic este scaderea volemiei, fie prin
hemoragie (ex. trauma, ruptura unui anevrism aortic), fie prin pierderi in spatiul 11l
(ex. ocluzie intestinald, pancreatita acuta severa).

Reducerea semnificativa a volemiei conduce la scaderea presarcinii cardiace, cu
scaderea consecutiva a debitului cardiac.

SOCUL CARDIOGEN

Socul cardiogen implica pierderea functiei de pompa a cordului, cu scaderea
implicita a contractilitatii cardiace.

n acest tip de soc, sciderea contractilititii este cauza aparitiei sindromului de debit
cardiac scazut.

Criteriile de diagnostic ale socului cardiogen (precum si a sindromului de debit
cardiac scazut) sunt:

e Hipotensiunea: definita ca o presiune sistolica mai mica de 90 mmHg la
pacientii normotensivi sau ca o scadere a tensiunii arteriale medii cu mai
mult de 30 mmHg la pacientii hipertensivi

e Hipoperfuzia sistemicd datorata unui index cardiac sub 2,2 L/m?
a. Obnubilare (datorata hipoperfuziei sistemului nervos central)
b. Hipoxemie (datorata cresterii spatiului mort alveolar)
c. Oligurie (datorata scaderii presiunii de perfuzie a rinichilor)

d. Sindrom de hepatocitoliza (datorata scaderii presiunii de perfuzie a
ficatului)

e. Hiperlactatemie asociata cu un deficit de baze crecut sau acidoza
lactica franca (datorata scaderii ofertei de oxigen la nivel tisular)

in cazul socului cardiogen sau in genereal in cazul insuficientei cardiace acute
clasificarea clinica Forrester este extrem de utild fiind corelata cu determinarile
invazive a parametriilor hemodinamici de referinta ( indexul cardiac si presiunea de
ocluzie a capilarului pulmonar — PCWP)

Conform clasificarii Forrester exista patru posibilitati de diagnostic rapid (4 clase) in
functie de auscultata pulmonara (prezenta sau absenta ralurilor) si evaluarea clinica
a perfuziei periferice (tegumente calde sau reci).
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Figura 4

O presiune PCWP mai mare de 18 mmHg semnifica congestie pulmonara, iar o
presiune mai mica de 18 mmHg o exclude.

Un index cardiac mai mic de 2,2 L/m? este asociat hipoperfuziei periferice.

Clasa Forrester IV cuprinde caracteristicile hemodinamice ale socului cardiogen, iar
clasa Forrester Ill cuprinde caracteristicile socului hipovolemic.

Etiologia socului cardiogen
e Infarct miocardic acut
e Insuficiente valvulare acute (inficienta mitrala acuta)
e Aritmiii severe
e Contuzii miocardice
e  Miocardita
e Endocardita
e Ruptura de sept interventricular

e Insuficienta cardiacd acuta datorata decompensarii insuficientei cardiace
cronice

e Decompensarea cardiomiopatiei hipertrofice
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Fiziopatologie

Fiziopatologia socului cardiogen are ca si punct cardinal scaderea contractilitatii
miocardice, indiferent de etiologie.

Scaderea contractilitatii implica atat prezenta disfunctiei sistolice cat si a celei
diastolice. Disfunctia diastolicd apare datorita scaderii compliantei miocardului
ischemiat.

Scaderea debitului cardiac datorata disfunctiei sistolice si diastolice produce o
cresterere reflexa a rezistentei vasculare sistemice. In general cresterea rezistentei
vasculare sistemice nu este suficienta pentru a contracara scaderea debitului cardiac
si implicit pentru a sustine tensiunea arteriala medie. Este util de mentionat faptul
ca tensiunea arteriala diastolica este principalul determinant al presiunii de perfuzie
coronariene.

Manifestari clinice

e Tegumente reci, palide

e  Puls periferic diminuat

e Timp de reumplere capilara crescut (>2 sec)

e Pacient obnubilat

e Prezenta oliguriei

e Prezenta hipotensiunii

e Prezenta congestiei pulmonare (raluri crepitante)
Diagnostic diferential

e Socul hipovolemic

e Socul obstructiv: trombembolism pulmonar masiv, pneumotorax sufocant,
tamponada cardiaca

e Socul distributiv
e Sindromul Takotsubo
Tratament
e Angioplastie coronariana percutana
e Interventie chirurgicala de urgenta

e Administrarea de substante inotrop pozitive in asociere cu vasopresoare in
cazul imposibilitatii mentinerii tensiunii arteriale medii
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Administrarea precauta a lichidelor datorata presiunii de umplere deja
crescute a cordului Tn socul cardiogen

Insertia unui balon de contrapulsatie aortica. Balonul de contrapulsatie
aortica are rolul de a augmenta presiunea diastolica si de a reduce
postsarcina

Anticoagulare, antiagregare in cazul sindroamelor coronariene acute

Corectarea acidozei metabolice cu bicarbonat de Na. Acidoza metabolica
are efect inotrop negativ si vasodilatator, fapt ce justifica in parte corectarea
acidozei. Prezenta hiperlactatemiei sau acidozei lactice impune restrictie la
administrarea de bicarbonat de Na. Corectarea rapida a pH-ului in cazul
acidozei lactice, deplaseaza curba de disociere a oxihemoglobinei spre
stanga, oxigenul fiind eliberat mai greu la nivel tisular, fapt ce agraveaza
ischemia — hiperlactatemia.

SOCUL OBSTRUCTIV

Acest tip de soc apare in momentul Tn care exista o obstructie ce interfereaza cu
umplerea diastolica a ventriculului stang sau drept.

Etiologie

Tamponada cardiaca
Pneumotorace sufocant
Trombembolism pulmonar masiv

Hemotorace masiv

Tamponada cardiaca apare ca si posibila complicatie a infarctului miocardic asociat
cu ruptura miocardului infarctat, dar si dupa chirurgie cardiaca sau trauma.

Acumularea rapida a unui volum de aproximativ 200 ml in spatiul pericardic este
suficientd pentru a reduce volumul telediastolic in ambii ventriculi. Acumularea
lenta a aceluias volum nu are impact hemodinamic. O cantitate mai mare acumulata
intr-un timp mai lung insa reduce si ea presarcina.

De obicei tamponada cardiacd afecteaza preferential ventriculul drept datorita
dimensiunilor si presiunilor mai mici existente n cordul drept.

Drept consecinta tamponada este asociata cu semne ale insuficientei cordului drept,
distensie jugulara, presiune venoasa centrala crescuta, puls paradoxal, hipotensiune
refractard la administrare de volum.

Tratamentul definitiv consta in drenajul lichidului pericardic.
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Pneumotoracele sufocant se manifesta similar cu tamponada cardiaca din punct de
vedere hemodinamic. Spre deosebire de tamponada, examenul clinic releva
absenta murmurului vezicular pe hemitoracele afectat, iar examenul radiologic
poate confirma hipertransparenta hemitoracelui afectat cu prezenta balansului
mediastinal. Spre deosebire de tamponada, pneumotoracele sufocant este asociat
cu aparitia rapida a hipoxemiei datorata suntului intrapulmonar semnificativ. Suntul
intrapulmonar este refractar la administrarea oxigenului pe masca faciala sau in
timpul ventilatiei mecanice.

Tratamentul consta in drenajul de urgenta a pneumotoracelui.

Trombebolismul pulmonar impune o crestere abrupta a post-sarcinii ventriculului
drept (hipertensiune pulmonard). Cresterea post-sarcinii are drept consecintd
scaderea volumului-bataie a ventriculului drept, si deplasarea septului
interventricular spre ventriculul stang.

Deplasarea septului interventricular conduce la diminuarea volumului telediastolic
al ventriculului stang, cu scaderea consecutiva a debitului cardiac.

Tabloul clinic este cel al insuficientei cordului drept:
e Distensie jugulara
e Reflux hepatojugular prezent
e Tahipnee
e Hipoxemie
e Hipotensiune
e Hiperlactatemie/acidoza lactica
e Oligurie
e Obnubilare
Tratament
e Tromboliza
e Trombembolectomie
e Inodilatatoare (dobutamina, milrinona, levosimendan)
e Vasodilatatoare pulmonare (nitroglicerina, prostaciclina, oxid nitric)
e Reechilibrare hidroelectrolitica si acidobazica

e Corectarea hipoxemiei/hipercapniei
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SOCUL DISTRIBUTIV
Socul distributiv cuprinde:

e Socul septic

e Socul neurogen

e Socul anafilactic
Socul septic

Acest tip de soc apare ca o reactie inflamatorie sistemica exagerata a organismului
la infectii.

Reactia inflamatorie sistemicd poarta denumirea de Systemic Inflammatory
Response Syndrome, acronim SIRS.

Diagnosticul de sepsis implica prezenta SIRS plus evidentierea unei surse de infectie.

Diagnosticul de sepsis sever asociaza sepsei cel putin o disfunctie de organ datorata
sepsisului.

Diagnosticul de soc septic presupune prezenta hipotensiunii refractare la
administrarea de lichide Tn cadrul sepsisului sever.

Criterii de diagnostic pentru SIRS:

e Febra

e Hipotermie

e Tahicardie

e Tahipnee

e leucocitoza sau leucopenie
Pentru diagnostic sunt necesare minim 2 criterii.
Criterii de diagnostic pentru socul septic:

e Febra

e Hipotermie

e Tahicardie

e Tahipnee

e Leucocitoza sau leucopenie
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e Hipotensiune

e Index cardiac crescut

e Vasoplegie

e Hiperlactatemie

e Disfunctii de organ cauzate de sepsis

e Suspiciunea/confirmarea unei infectii
Tratament

e Controlul infectiei: antibioterapie cu spectru larg pana la obtinerea
antibiogramei.

e Asigurarea ventilatiei: corectarea hipoxemiei, hipercapniei

e Resuscitare volemica: socul septic este acompaniat de hipovolemie relativa
datorata hiperpermeabilitatii vasculare

e Administrare de inotropice si vasopresoare pentru a mentine presiunea de
perfuzie sistemica

Socul anafilactic

Socul anafilactic apare la pacientii care intrd in contact cu un antigen specific. In
general pacientii au fost expusi in trecut la antigenul specific, avand preformati
anticorpi de tip IgE.

Contactul anticorp (IgE)-antigen produce degranulare mastocitara cu eliberarea
unor factori vasoactivi precum histamina.

Pacientii prezinta hipotensiune, tahicardie, dispnee, wheezing (bronhospasm), rash
cutanat.

Tratament

e Adrenalina 100 microg, iv, pand la rezolutia hipotensiunii si
bronhospasmului

e Oxigenoterapie
e Resuscitare volemica
e Corticosteroizi

e Antihistaminice
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MEDICATIA VASOACTIVA
Dopamina

Dopamina este o catecolamina inoconstrictoare, precursoare a adrenalinei si
noradrenalinei, caracterizatd ca avand efect inotrop  pozitiv si
vasoconstrictor/vasodilatator raportat la doza administrata.

Dopamina este un agonist direct al receptorilor B1, B2, a1, si dopaminergici (DA,).
Efectul indirect al dopaminei asupra receptorilor beta si alfa se realizeaza prin
stimularea eliberarii de noradrenalina din terminatiile nervoase.

Modul de actiune la nivelul miocitelor cardiace implicd cresterea concentratiei
intracelulare de AMPc, cu cresterea consecutiva a concentratiei de Ca®*. Cresterea
disponibilitatii de Ca?* limiteazd relaxarea miocitelor cardiace (efect lusitrop
negativ), efect secundar al agonistilor beta-adrenergici.

Profil hemodinamic

e Efect inotrop pozitiv, dar mai slab decat al adrenalinei sau dobutaminei.
Efectul inotrop pozitiv se datoreaza in principal cresterii frecventei cardiace
si in mica proportie volumului bataie.

e Efect vasoconstrictor, la doze mai mari de 10 pg/kg/min, situatie in care
debitul cardiac scade Tn mod reflex datorita cresterii rezistentei vasculare
periferice (reflex baroreceptor)

e Redistributia debitului sanguin spre rinichi si teritoriul splahnic la doze sub
3 pg/kg/min

e Cresterea fluxului renal este asociat cu o crestere a diurezei, respectiv a
natriurezei la doze intre 1-3 pg/kg/min. Efectul diuretic dispare dupa maxim
48 de ore. Nu este recomandatd administrarea dopaminei pentru
tratamentul disfunctiei renale.

e Desi dopamina are efect diurectic si natriuretic, nu este recomandata
administrarea in doza renald pentru preventia si/sau tratamentul
insuficientei renale acute

e Vasoconstrictie pulmonara

e Cresterea consumului de oxigen miocardic nu este finsotitda de
coronarodilatatie ca in cazul dobutaminei, fapt ce limiteaza utilizarea
dozelor mai mari de 10 pg/kg/min

e Comparativ cu noradrenalina, dopamina creste incidenta aritmiilor si
potenteaza efectul aritmogen al volatilelor
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Indicatii

e Hipotensiune datoratd debitului cardiac scdazut sau scaderii rezistentei
vasculare sistemice

e Mentinerea tensiunii arteriale medii Tn timpul repletiei volemice in caz de
hipovolemie

Posologie. Farmacocinetica
Metoda de calcul (pentru un pacient cu o greutate de 75 kg)

Stabilirea dilutiei solutiei de dopaming, fie 250 mg in 50 ml (5mg/ml) fie 100 mg in
50 ml (2mg/ml).

Determinarea dozei de 1 pg/kg/min in ml/ora

1ux75(kg) x 60(min)

=09 ml/ora
5000 (£9)

Astfel 1 yg/kg/min = 0,9 ml/ora

5 ug/kg/min = 4,5 ml/orda etc.

Efectul dependent de doza al dopaminei

Dopamina

Doza Receptori stimulati

1-3 pg/kg/min Dopaminergici DA;

3-8 ug/kg/min B1, B2si DA1

>10 pg/kg/min oy, beta si DA;, predominant alfa
tabel 22

e Dopamina se administreaza in infuzie continug, in doza de 1-20 pg/kg/min
e Efectul maxim se instaleaza in 5 minute
o Timp de Injumatatire: 2 minute

e Nu se administreaza pe acelasi lumen Tmpreuna cu: bicarbonat de sodiu,
aciclovir, insulina
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Noradrenalina

Este o catecolamina inoconstrictoare ce are rol fiziologic de neurotransmitator la
nivelul ganglionilor simpatici.

Efectul major se datoreaza stimularii receptorilor alfa (a1 si ay), dar si stimularii
receptorilor B;. Spre deosebire de adrenalina efectul pe receptorii B, este minim.

Profil hemodinamic

Creste rezistenta vasculara periferica prin stimularea receptorilor a; cu
augmentarea presiunii sistolice si diastolice

Creste rezistenta vasculara pulmonara
Echipotenta cu adrenalina in ceea ce priveste stimularea receptorilor B;

Influenta asupra debitului cardiac depinde de amploarea efectului
vasoconstrictor. Cresterea semnificativa a rezistentei vasculare periferice va
induce o scadere reflexa a volumului bataie si implicit a debitului cardiac
(reflex baroreceptor). Stimularea receptorilor 1 acompaniata de o crestere
minima a rezistentei vasculare periferice conduce la o crestere a debitului
cardiac. Pentru a pastra efectul inotrop pozitiv si implicit cresterea debitului
cardiac, noradrenalina se poate asocia cu un vasodilatator pentru a diminua
cresterea excesiva a rezistentei vasculare periferice

Tensiunea arteriald medie este crescutd, crescand presiunea de perfuzie in
organe

Echilibrul intre cresterea tensiunii arteriale medii si efectul vasoconstrictor
este unul fragil, doze excesive putand produce ischemia organelor chiar in
fata unei presiuni de perfuzie crescute

Cresterea postsarcinii si inducerea vasoconstrictiei coronariene poate
agrava sau induce ischemia miocardica (prin accentuarea consumului de
oxigen miocardic)

Riscul de aritmii este mult mai scazut decat in cazul dopaminei administrata
in doza vasoconstrictoare

Indicatii

Socul distributiv (septic, spinal). Recomandarea Surviving Sepsis Campaign
este de a administra initial noradrenalina, ca si vasopresor, preferabil
dopaminei, cu asocierea adrenalinei in cazul in care efectul tintd nu este
atins

Vasoplegie post circulatie extracoporeala in chirurgia cardiaca
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Socul cardiogen, pentru a mentine TAS>90mmHg alaturi de dobutaming,
conform ghidurilor societatii europene de cardiologie

Nu este recomandata in insuficienta cardiaca acuta dreaptad, respectiv in
cazurile cu hipertensiune pulmonara medie/severa decat, eventual prin
administrare pe cateter intraatrial stang. Desi administrarea Tn acest caz nu
este recomandatd, se justificd administrarea noradrenalinei in cazul
pacientilor cu insuficienta cardiaca acuta dreapta, in ultima instanta pentru
a mentine tensiunea arteriala medie, doar daca celelalte metode
terapeutice au esuat

Posologie. Farmacocinetica

Metoda de calcul (pentru un pacient cu o greutate de 75 kg)

Stabilirea concentratiei de noradrenalina, respectiv 16 mg in 50 ml (320 pg/ml)

{320

Hg — ;
/75 kg/60( min)} x 1000 = 71,1ng/kg/min

Iml/org=71,1 ng/kg/min

Adrena

Noradrenalina se administreaza in doze incepand cu 15-30 ng/kg/min, in
infuzie continua

Intervalul de doza uzual este intre 30-300 ng/kg/min

Nu se administreaza pe acelasi lumen al cateterului Tmpreuna cu: bicarbonat
de sodiu, ampicilind, diazepam, furosemid, insulind

lina

Adrenalina este o catecolamind cu efecte atat asupra receptorilor B cat si o. in

functie

de preponderenta stimularii B si/sau a, poate fi considerata fie

inodilatatoare fie inoconstrictoare.

Adrenalina este un agonist direct al receptorilor B1, B2, si a, avand efect inotrop

pozitiv,

cronotrop pozitiv, dromotrop pozitiv si lusitrop pozitiv.

Profil hemodinamic

Creste debitul cardiac, prin stimulare directa a receptorilor B4, in principal
prin augmentarea volumului bataie dar si prin cresterea frecventei cardiace
(comparativ cu dobutamina sau dopamina)

Comparativ cu dobutamina, augmentarea frecventei cardiace este mai
redusa
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Influenta asupra frecventei cardiace este minora la pacientii cu sepsis sever,
soc septic refractar la administrarea de dopamina

Efect inotrop pozitiv superior comparativ cu dobutamina sau dopamina

Variatia rezistentei vasculare periferice depinde de doza administrats. n
cazul cresterii substantiale a rezistentei vasculare periferice, debitul cardiac
scade Tn mod reflex (prin reflex baroreceptor)

Poseda efect bronhodilatator puternic prin stimularea receptorilor B; la
doze intre 10-30 ng/kg/min

Induce tahiaritmii

Administrarea dozelor mai mari de 150 ng/kg/min induce vasoconstrictie
generalizata cu dezvoltarea potentiala a ischemiei de organ

Creste rezistenta vasculara pulmonara la doze mai mari de 150 ng/kg/min

Atentie la pacientii care sunt betablocati! Betablocantele neselective sau
chiar selective (selectivitatea nu atinge valoarea de 100%) antagonizeaza
efectul B, la administrarea dozelor de 10-30 ng/kg/min. Consecutiv
rezistenta vasculara creste!

Efecte aditionale metabolice

Eliberare tranzitorie hepatica de K (potasiu) urmata de hipopotasemie prin
stimularea Na*-K* ATP azei

Inducerea hiperglicemiei, prin cresterea rezistentei la insulind a tesuturilor
si stimularea glicogenolizei si gluconeogenezei

Cresterea lactatului seric

Indicatii

Sindromul de debit cardiac scazut post circulatie extracorporeald in
chirurgia cardiaca

Socul cardiogen alaturi de un inodilatator (dobutaming, milrinona)
Stopul cardiac
Bronhospasmul sever

Socul anafilactic
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Posologie. Farmacocinetica

e Adrenalina se administreaza Tn infuzie continua, in doze incepand cu 10-30
ng/kg/min

e Intervalul de doza uzual este intre 10-300 ng/kg/min.
e Efect maxim in 2-5 minute
o Timp de Injumatatire: 2 minute

e Nu se administreaza pe acelasi lumen Tmpreuna cu: bicarbonat de sodiu,
ampicilind, vancomicina

Metoda de calcul (pentru un pacient cu o greutate de 75 kg)

Stabilirea dilutiei pentru radrenaling, respectiv 5 mgin 50 ml (100 pg/ml)

100ug _ .
{ /75 kg /60( min)} x 1000 = 22,2 ng/kg/min

Iml/ord=22,2 ng/kg/min

Adrenalina: posologie si efect hemodinamic

Doza (ng/kg/min) Receptori activati

10-30 B1si B2 Efect inotrop pozitiv (B1)
si vasodilatator(B,)
Tensiunea arteriala
ramane neschimbata sau
scade. Efect inotrop
similar dobutaminei dar
mai pronuntat

30-150 Bisiay, B>y Efect inotrop pozitiv
acompaniat de
usoara/medie
vasoconstrictie

>150 o Si By, 01> B1 Efect inotrop pozitiv, cu

preponderenta stimuldrii
puternice a receptorilor
alfa. Vasoconstrictie
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puternica. Debitul
cardiac scade n mod
reflex

tabel 23

Dobutamina

Dobutamina este o catecolamina inodilatatoare.

Dobutamina este formulata ca si amestec racemic, format din 2 enantiomeri, unul
cu efect agonist B1, B2 si antagonist pe receptorul a; iar celdlalt cu efect agonist B si

aq.

Profil hemodinamic

Creste debitul cardiac prin stimularea receptorilor 1
Scade rezistenta vasculara periferica prin stimularea receptorilor 3,

Efectul vasodilatator este partial antagonizat de enantiomerul levogir prin
agonism pe receptorul as. in plus, metabolitul enantiomerului dextrogir, 3-
O-metildobutamina este antagonist al receptorului a; si astfel pe masura ce
are loc metabolizarea dobutaminei, efectul vasodilatator se accentueaza

Tensiunea arteriala ramane neschimbata doar daca efectul vasodilatator
este pe deplin compensat de cresterea debitul cardiac. Efectul vasodilatator
al dobutaminei scade presarcina, si diminueaza parte din augmentarea
debitului cardiac. Efectul vasodilatator, scaderea presarcinii precum si
reflexul baroreceptor asociat cresterii debitului cardiac scad tensiunea
arteriald in special la pacientii hipovolemici. Corolar: scaderea semnificativa
a tensiunii arteriale la initierea infuziei cu dobutamind sugereaza
hipovolemie

La doze echivalente, dobutamina creste frecventa cardiacd mai mult decat
dopamina

Scade rezistenta vasculara pulmonara

Cresterea consumului de oxigen miocardic este insotita de o crestere a
debitului sanguin coronarian spre deosebire de dopamina. La doze mai mari
de 15 pg/kg/min, tahicardia limiteazad timpul de umplere diastolics,
crescand consumul de oxigen miocardic

Depasirea dozei de 10 pg/kg/min este insotitd de o crestere suplimentara a
frecventei cardiace fara a fi insotita de o crestere corespunzatoare a
volumului bataie. Depasirea acestei doze nu aduce un beneficiu
hemodinamic substantial
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e Dobutamina este un agonist partial la nivelul receptorilor 1. Administrarea
concomitentd a unui agonist direct (adrenalind) produce diminuarea
efectului agonistului direct. In general administrarea concomitentd a unui
agonist partial si a unui agonist direct (total) conduce la comportamentul
agonistului partial ca un antagonist competitiv. Pentru a contracara efectul
dobutaminei de antagonist competitiv al adrenalinei, doza de agonist direct
(adrenalind) trebuie crescutd, iar cea de agonist partial scazuta.
Administrarea concomitentd de dobutamina si adrenalind nu produce un
efect sinergic

Influenta dobutaminei
asupra tensiunii arteriale

Efect Reflex
vasodilatator scaderea memdgbﬁomm baroreceptor
prin agonism presarcinii anfagonist o, oso.cm’r'creyrgrn

B, debitului cardiac
\ ]

Scaderea tensiunii arteriale

Indicatii
e Sindromul de debit cardiac scazut
Posologie. Farmacocinetica

e Dobutamina se administreaza in infuzie continua, la o doza de 2-15
ug/kg/min.

e Efectul maxim apare la 1-10 minute de la administrare.

e Timp de injumatatire: 2 minute
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e Este inactivata ih mediu alcalin

e Nu se administreaza pe acelasi lumen impreuna cu: bicarbonat de sodiu,
heparina, acid etacrinic, cefazolin, penicilina, aciclovir, furosemid.

Levosimendan

Levosimendanul stabilizeaza conformatia troponinei C in timpul interactiunii
acesteia cu Ca?, crescand astfel afinitatea troponinei C la Ca?*. Spre deosebire de
celelalte inotropice, efectul inotrop pozitiv al levosimendanului depinde de
concentratia Ca%" intracitoplasmatic si nu de augmentarea concentratiei de Ca%
disponibil contractiei miocardice. In consecinta, functia diastolicd nu este alteratd
(concentratia de Ca?* fiind scdzutd in diastold).

Efectul vasodilatator al levosimendanului se datoreaza actiunii sale asupra canalelor
de K*-ATP dependente la nivelul musculaturii netede vasculare. Levosimendanul
deschide canalele de K*-ATP dependente, cu eflux consecutiv de K*, hiperpolarizare
si vasodilatare.

In vitro levosimendanul inhiba fosfodiesteraza tip Il la concentratii plasmatice mai
mari de 0,3 pM/L, efect independent de modul sau de actiune principal, dar fara
semnificatie la dozele utilizate clinic.

La dozele uzuale, concentratia plasmatica a levosimendanul se situeaza intre 0,03-
0,1 uM/L, valori la care inhibarea fosfodiesterazei este nesemnificativa.

Profil hemodinamic

e Efectinotrop pozitiv, sinergic cu 1 agonistii si inhibitorii fosfodiesterazei tip
11

e Efect vasodilatator sistemic si pulmonar.

e Creste indirect frecventa cardiacd (efect cronotrop pozitiv) datorita
efectului vasodilatator (reflex baroreceptor).

e Administrarea in dozd de 0,1-0,2 pg/kg/c induce in medie o crestere a
debitului cardiac cu 1,09 L/min.

Indicatii
e Decompensarea insuficientei cardiace cronice.
e Soc cardiogen.

e Sindrom de debit cardiac scazut post chirurgie cardiaca.
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Posologie. Farmacocinetica

e Levosimendanul se administreaza in bolus de 6-24 pg/kg urmat de infuzie
continua timp de 24 de ore in dozd de 0,05-0,2 pg/kg/min, realizdnd o
concentratie plasmatica terapeuticd de 10-100 ng/ml.

e Timp de Injumatatire: 1 ora

e Metabolitul activ al levosimendanului, OR-1896, este activ biologic, dar cu
un timp de Tnjumatatire mult mai lung, de aproximativ 80-96 ore

Milrinona

Milrinona apartine clasei denumite inhibitori ai fosfodiesterazei de tip Il
Fosfodiesteraza este o enzima ce are rolul de a hidroliza cAMP la AMP si cGMP la
GMP.

Inhibitorii fosfodiesterazei cresc concentratia intracelulara a cAMP-ului,
augmentand astfel efectele cAMP intracelular (cresterea Ca®* citosolic).

Augmentarea concentratiei de cAMP la nivel cardiac are efect inotrop pozitiv
independent de disponibilitatea receptorilor B, milrinona avand efect inotrop pozitiv
maximal si in cazul aparitiei tahifilaxiei la agonisti B sau in cazul insuficientei cardiace
(scaderea raspunsului receptorilor la stimulare).

Profil hemodinamic
e Efect inotrop pozitiv, dromotrop pozitiv, lusitrop pozitiv.
e Efect sinergic cu B agonistii.

e Scade rezistenta vasculara sistemica si pulmonara, prin cresterea cAMP la
nivel vascular.

e Nu produce tahifilaxie.

e Comparativ cu dobutamina, milrinona produce vasodilatatie pulmonara mai
pronuntata si are un efect proaritmic mai redus.

e Inhiba vasoconstrictia pulmonara hipoxica crescand suntul intrapulmonar.
Indicatii
e Sindromul de debit cardiac scazut in combinatie cu alte inotropice

e Hipertensiune pulmonara, insuficienta ventriculara dreapta
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Posologie. Farmacocinetica

Digoxin

50 pg/kg bolus urmat de infuzie continua in doza de 0,375-0,750 pg/kg/min
Doza maxima 1,13 mg/kg/zi

Timp de Tnjumatatire: 1,69 ore post chirurgie cardiovasculara si2,3 ore in
cazul pacientilor cu insuficienta cardiaca cronica

Nu se administreazd pe acelasi lumen cu: furosemidul (precipitd),
imipenem-cilastatin, procainamida

Digoxinul este indicat in tratamentul insuficientei cardiace congestive precum si
pentru controlul frecventei cardiace in cazul fibrilatiei atriale cu alura ventriculara

rapida.

Mecanism de actiune

Digoxinul inhiba Na*-K*ATP-aza, crescand concentratia intracelulara de Na*.

Cresterea concentratiei de Na* stimuleazd antiportul de Na*-Ca®* cu cresterea
consecutivd a concentratiei intracelulare de Ca?* si a contractiei miocardice.

Profil hemodinamic

Efect inotrop pozitiv
Efect parasimpaticomimetic (cronotrop negativ, dromotrop negativ)

Efect neurohumoral: scaderea activitatii simpatice si a sistemului renina-
angiontensina

Efect vasodilatator sistemic si pulmonar

Posologie. Farmacocinetica

Efectul dupa administrarea i.v apare in 5-30 minute cu intensitate maxima
in 1-5 ore

Volum de distributie: 6-7 L
Timp de injumatatire: 36-48 de ore

in caz de disfunctie renald doza trebuie ajustatd conform descrierii
ulterioare

Rata de eliminare renald zilnicd (%)=14+(Clcr/5), unde Clc=clearence
creatinina
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e Doza de incarcare: 8-12ug/Kg. Doza de incarcare se administreaza astfel:
50% bolus urmat de restul de 25% la 6-8 ore iar restul de 25% dupa
urmatoarele 6-8 ore

e Doza de mentinere:
DZ mentinere=(Doza incarcare x rata de eliminare zilnica)
Exemplu: Pacient 75 kg, Clcg=35 ml/min
Doza incarcare=10 pg x 75 Kg=750 pg
Rata de eliminare renald=14+(35/5)=21%=0,21

Doza de mentinere ajustata in caz de disfunctie renala(/24ore)=750 pg x 0,21=157,5
ug aprox. 150 ug=0,15 mg

e Doza de digoxin trebuie redusa la pacientii cu hipotiroidie,
disfunctie renala sau hipopotasemie

e Potasiul concureaza cu digoxinul la nivelul Na*-K*ATP-azei.
Hipopotasemia potenteaza efectul digitalei, hiperpotasemia avand
efect opus.

Interactiunea inotropicelor/vasopresoarelor cu inhibitorii MAO
(monoaminoxidazei)

Monoaminoxidaza inactiveaza prin dezaminare noradrenalina, dopamina si
serotonina. Inhibitorii de MAO sunt administrati pentru tratamentul depresiilor si
actioneaza prin cresterea concentratiei de catecolamine la nivelul sistemului nervos
central.

Administrarea de substante ce induc indirect eliberarea de catecolamine precum
efedrina sau dopamina prezinta riscul de a declansa o criza hipertensiva.

La pacientii care urmeaza un tratament cronic cu inhibitori MAO se prefera
administrarea precautd a inotropicelor/vasopresoarelor cu actiune directs,
adrenalina, noradrenalina, dobutamina.

Solutii cristaloide

Solutiile cristaloide contin electroliti si apa si se distribuie dupa administrare in
spatiul interstitial. Ca si reguld generald dupa administrarea unui litru de solutie
cristaloidd, dupa o ora, 1/4 din volum se regaseste intravascular iar 3/4 interstitial.
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Clasificare:
e |zotone
e Hipotone
e Hipertone
Serul fiziologic

Este o solutie salina cu o concentratie de 0,9% si cu o osmolalitate de 308 mosm/L.
Continutul de sodiu si clor este de 154 mmoli/L, in raport echimolar. Daca serul
fiziologic este administrat in cantitati mari, continutul ridicat de clor conduce la
aparitia acidozei metabolice hipercloremice. Serul hiperton contine intre 250-1200
mmoli/L Na. Hipertonicitatea impune administrarea solutiei pe cateter venos
central. Serul fiziologic hiperton este folosit, de exemplu, la scaderea hipertensiunii
intracraniene. Administrarea se efectueaza pana la atingerea unei concentratii a Na
seric de 155 mmoli/L. Depasirea acestei valori creste osmolalitatea plasmatica (>320
mosm/L) si produce necroza tubulara renala.

Ringer lactat

Solutie cristaloida ce contine sodiu (130 mEqg/L), potasiu (4 mEg/L), calciu (3 mEqg/L),
clor (110 mEqg/L), lactat (28 mEq/L). Lactatul la nivel hepatic este convertit la
bicarbonat. Administrarea excesiva este contraindicata la pacientii cu insuficienta
hepatica. De asemenea este de avitat administrarea excesiva la pacientii cu edem
cerebral, solutia Ringer fiind usor hipotona.

Solutii coloide

Solutiile coloide sunt compuse din substante macromoleculare. Solutiile
macromoleculare sunt denumite si “plasma expanderi” datorita expansiunii
intravasculare asociata administrarii. Migragea apei din compartimetul interstitial in
cel intravacular este datorat presiunii oncotice deszvoltate de aceste solutii.

Dextranul

Contine polimeri ai glucozei. Media greutatii moleculare a dextranului (40) este de
40 Kilodaltoni, iar a dextranului (70) de 70 Kilodaltoni.

Dextranul este rar folosit ca si plasma expander deoarece intefereaza cu agregarea
plachetara si poate provoca anafilaxie.

Derivatii de hidroxietilamidon (HES- hydroxyetilstarch)

Sunt solutii ce contin derivati ai amidonului.
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Clasificare in functie de greutatea moleculara

e Mica (<70 kDa)
e Medie (130-270 kDa)
e Mare (>450 kDa)

Alte caracteristici importante:

e Gradul de substitutie al amidonului cu grupari etil
e Raportul de substitutie al amidonului la nivelul C2-C6

Cu cat gradul de substitutie este mai mare cu atat efectele secundare sunt mai
pronuntate si timpul de actiune mai lung.

Solutiile cu raport de substitutie mare sunt mai rezistente la actiunea amilazelor,
deci au o durata de actiune prelungita.

Efecte secundare
e Interferare cu factorul von Willebrand, factorul VIII
e Toxicitate renald la doze mai mari de 30 ml/kg
DERIVATII DE SANGE

Obiectivele terapiei cu produsi de sange sunt:

e Asigurarea unei concentratii de hemoglobind adecvate transportului de
oxigen

e Asigurarea hemostazei
Complicatii posibile:

e Infectii legate de transfuzie (HVA,B,C, HIV, CMV, Malaria, Toxoplasma,
prioni)

e Reactii alergice

e TRALI —transfusion related acute lung injury- injuria acuta pulmonara
e Hemoliza

e Sindrom febril

e Hiperpotasemie

e Hipocalcemie

e Dezechilibre acido-bazice
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e Disfunctie de coagulare
Complicatii legate de:
e coagulare

Transfuzia masiva de masa eritrocitara conduce la coagulopatie de dilutie datorita
absentei factorior de coagulare sau a trombocitelor in preparatul de masa
eritrocitara

e Hipocalcemie

Masa eritrocitara, plasma proaspata congelata si masa trombocitara contin citrat.
Citratul reactioneaza cu calciul plasmatic, scazand concentratia calciului ionizat. De
obicei citratul este rapid metabolizat la nivel hepatic in bicarbonat. Hipotermia
poate accentua sau accelera dezvoltarea hipocalcemiei prin scaderea metabolizarii
citratului la nivel hepatic.

e Hiperpotasemie

Concentratia potasiului in produsii de sdnge poate creste cu pana la 5-10 mmoli/
unitate. Administrarea rapida si masiva poate conduce la hiperpotasemie.

e Dezechilibre acido-bazice

in cazul transfuziei masive, citratul metabolizat la bicarbonat poate conduce la
alcaloza metabolica.

e Hipotermia

Transfuzia rapida a produsilor de sange produce hipotermie datorita temperaturii la
care acesti produsi sunt depozitati (4°C)

Hipotermia deplaseaza curba de disociere a hemoglobinei la stanga, oxigenul fiind
eliberat mult mai greu la nivel tisular. Incidenta hipocalcemiei este crescuta conform
descrierii anterioare.

e Transfusion related acute lung injury (TRALI)

Reprezinta o forma particulara a ARDS-ului, ce apare in primele 6 ore
posttransfuzional.

e Reactii hemolitice

Apar datorita interactiunii antigen-anticorp din grupul ABO. Desi rara, hemoliza
mediata imun are o mortalitate ridicata.

o Infectii
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Temperaturile de conservare a produsilor de sange favorizeaza dezvoltarea
germenilor gram-negativi (genul Yersinia, Pseudomonas) spre deosebire de gram
pozitivi care necesita temperaturi mai mari pentru proliferare.

Sangele provenit de la donatori este supus unui screening pentru detectia HAV, HBV,
HCV, HIV 1 si 2, CMV, sifilisului si virusului limfotrofic T.

Masa eritrocitara

O unitate de masa eritrocitara contine in general 250-300 ml, avand un hematocrit
de 70-75% si creste concentratia hemoglobinei primitorului cu aproximativ 1g/dL.

Masa eritrocitara se administreaza cu scopul de a reface volemia in caz de
hemoragie si de a creste oferta de oxigen in special la pacientii cardiaci care nu
tolereaza anemia.

Administrarea concomitentd a masei eritrocitare cu solutii hipotone este
contraindicata datorita riscului hemolizei. De asemenea este de evitat administrarea
concomitenta a solutiilor ce contin calciu, acesta inducand coagulare.

Triggerul de transfuzie este o valoare a hemoglobinei mai mica de 7 g/dL la pacientii
necardiaci si la valori mai mari la pacientii cardiaci.

in cazul hemoragiei masive (traumai), se recomand3 administrarea produsilor de
sange in raport de 1:1:1, masa etritrocitara:plasma:masa trombocitara.

Masa trombocitara

Masa trombocitara este derivata prin citafereza. Administrarea este indicata n cazul
trombocitopeniei in special dacad aceasta este asociata cu disfunctie de coagulare.

Triggerul de transfuzie este Tn jurul valorii de 70,000-50,000 trombocite/mm?3.

Este important de retinut faptul cd medicatia antiagreganta (aspirina, clopidogrel)
inactiveaza si trombocitele transfuzate (durata de viata a trombocitelor fiind de 7-
10 zile).

Plasma proaspata congelata

Este recoltatd dintr-o unitate de sange integral, si congelata in intervalul de 6 ore
post recoltare.

Plasma proaspatd contine toti factorii coagularii si este administrata in cazul
disfunctiei de coagulare asociata cu deficit de factori.

Triggerul de transfuzie este reprezentat de o crestere a INR-ului, timpului de
protrombina, aPTT la peste 1,5 ori valoarea normala.

De obicei este administrata pentru corectia disfunctiei de coagulare asociata
supradozajului dicumarinic (in doza de 10-15 ml/Kg). Este de asemenea folosita in
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chirurgia cardiaca la pacientii cu rezistenta la heparina (plasma transfuzata contine
anti trombina Il1).

Este contraindicata la pacientii care primesc concomitent heparina pentru ca
potenteaza efectul anticoagulant al heparinei.

Crioprecipitatul

Se obtine din plasma si contine cantitati concentrate de fibrinogen, factor VIII, factor
Xlll, factor von Willebrand.

Indicatii de administrare: hipofibrinogenemie, boala von Willebrand, trauma, CID,
hemofilie.

TESTE DE HEMOSTAZA
Timpul de sangerare

Determinare:

e Cu o manseta pozitionata la nivelul bratului se obtine o presiune de 40
mmHg

e La nivelul antebratului se efectueaza o incizie cu lungimea de 9 mm si o
profunzime de 1 mm

Valori normale: 1-6 minute
Timpul de sangerare este prelungit in cazul trombocitopeniei.
Timpul de protrombina
Determinare:
e Plasma anticoagulata este recalcifiata

e Tromboplastina tisulara este adaugata pentru a activa factorul X in prezenta
factorului VIl

e Se determinad timpul necesar formarii cheagului
Prelungirea timpul de protrombina:
o Deficienta de factori VII, X,V, I, fibrinogen

e Daca TP este prelungit si aPTT normal, cauza este deficienta factorului VII (
factorul care se consuma primul, avand un timp de Thjumatatire de 12 ore)

Valori normale: 12-14 secunde
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INR-ul, international normalized ratio, este folosit pentru a uniformiza valorile
timpului de protrombind determinate in laborator folosind tehnici diferite.
Reprezinta raportul dintre valoarea PT determinat si valoarea PT standard.

Valori normale: 0,8-1,2
Timpul partial de tromboplastina activat
Determinare:
e Plasma anticoagulata este recalcifiata plus aditie de fosfolipide

e Se adauga activatori precum kaolin, acid elagic sau silicon pentru a activa
factorul XII

e Se determina timpul necesar formarii cheagului
Prelungirea timpului de tromboplastina:
e Deficienta factorilor VII, IX, XI, XIII,V,X
Testul este folosit pentru monitorizarea terapiei cu heparina nefractionata.
Valori normale: 30-40 secunde
Timpul de trombina
Determinare:
e Plasma anticoagulata este recalcifiata la care se aduga trombina
e Se determina timpul necesar formarii cheagului
Prelungirea timpului de trombina:
e Administrarea de heparina, hipofibrinogenemie
Valori normale: 14-16 secunde
Timpul de coagulare activat (TCA)

Este folosit pentru determinarea eficientei anticoagularii cu heparina in chirurgia
cardiaca. Este un test mai rapid decat determinarea aPTT-ului.

Valori nornale: 80-120 secunde
D-Dimerii

D-dimerii sunt fragmente eliberate in timpul actiunii plasminei asupra puntilor de
fibrina.

148



Valorile sunt crescute in stari asociate cu fibrinoliza (pacienti cu patologie
tromboembolica, post chirurgical, trauma).

Valori normale: <250 ng/mL

COAGULAREA DISEMINATA INTRAVASCULARA

Este o afectiune caracterizata prin activarea patologica, generalizata, a procesului
coagularii si fibrinolizei. Rezultatul activarii patologice a coagularii conduce la
hemoragie si tromboza generalizata.

Criterii de diagnostic
e Trombocitopenie
e Hipofibrinogenemie
e Prelugirea PT si aPTT
o Test D-Dimeri pozitiv
Scorul CID (International Society on Thrombosis and Haemostasis-ISTH)
1. Trombocite (>100.000 = 0; <100.000 = 1; <50.000 = 2)
2. D dimeri ( negativi= 0; moderat pozitiv= 2; intens pozitiv= 3)

3. Timpul de protrombina (<3 sec fata de referinta = 0;>3 sec fata de referinta
=1;>6sec.=2)

4. Fibrinogen (>100mg/d|=0; <100mg/dI=1)
Un scor mai mare sau egal cu 5, semnifica prezenta CID.
Tratament

Pacientii cu hemoragie activa sunt transfuzati cu trombocite, plasma, crioprecipitat,
masa eritrocitard. In caz de trombozd semnificativd se administreazd heparin
nefractionata.
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Mesaje pentru acasa

Socul reprezinta dezechilibrul dintre cererea si oferta de oxigen la nivel
tisular

Tratamentul socului are ca element central augmentarea ofertei de oxigen
la nivel tisular

Inotropicele si vasopresoarele trebuie administrate judicios, si numai dupa
corectarea volemiei

Bicarbonatul de Na inactiveaza inotropicele si vasopresoarele

Transfuzia produsiilor de sange este asociatd cu efecte secundare
semnificative

in traum3a raportul transfuzional este de 1:1:1, MER: PPC: Masa
Trombocitara
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DISFUNCTIA NEUROLOGICA

Dr. Copotoiu Ruxandra

Dr. Kovacs Judit

COMA
Definitii
Starea de constienta este definita ca starea de constientizarea a sinelui si a mediului

inconjurator. Fenomenul de constientizare necesita doua componente intacte si
interdependente din punct de vedere fiziologic si anatomic.

Substratul neurologic al sarii de excitatie, sistemul reticular activator ascendant
(SRAA) si diencefalul.

e Starea de constienta — ( constientizarea sinelui si a mediului inconjurator,
i.e. continutul constientei) este definita clinic ca si abilitatea de a executa
comnezi. Necesita cortexul cerebral functional al ambeleor emisfere.

Modificari ale starii de excitatie.
e Starea alerta : starea normal.

e  Stuporul: o stare de inexcitabilitate, in care stimulii externi puternici pot
restabili, tranzitor, starea de constienta. Starea de stupor presupune ca cel
putin un grad limitat de activitate cognitiva insoteste starea de excitatie,
chiar daca doar tranzitor.

e Coma: pierderea neintrerupta a capacitatii de excitatie a sistemului neural.
Ochii sunt inchisi, ciclurile somn/ veghe dispar si chiar stimuli puternici pot
determina elicit, doar raspunsuri de natura reflexa.

e Stareade letargie: stare comportamentala cuprinsa intre excitatie si stupor.

Starea vegetativa (SV) este caracterizata prin excitatie fara semne de constientizare,
o stare de trezire inconstienta.

e Persistenta: SV care apare la o luna dupa o leziune cerebral, neinsemnand
insa ca este ireversibila.

e Permanenta ( ireversibild): SV care apare la trei luni dupa o leziune cerebral
non-traumatica sau la 12 luni dupa o leziune cerebrala traumatica.
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Variante etiopatogenice

1. Disfunctie difuza sau extinsa multifocala, bilaterald a cortexului cerebral si
insuficienta buclelor de feedback excitator fiziologic, de la nivel cortico-
subcortical.

2. Leziune directa a trunchiului cerebral paramedian si a sistemului excitator
ascendent diencefalic postero-inferior.

3. Deconectari ample intre cortex si mecanismele activatoare subcorticale.
4. Disfunctii difuze, de obicei de natura metabolic.

5. In mare exista doua tipuri de leziuni:

Structurale
Vasculare

Accidente vasculare vertebrobazilare,
infarcte diencefalice bilaterale.

Infarcte corticale sau subcorticale
bilateral

Ocluzia vaselor care alimenteaza
amblele emisfere cerebrale

Infectioase cu efect de masa

Abcese, empiem subdural

Neoplazice

Primare sau metatstazice.

Trauma

Contuzii hemoragice , edeme,
hematoame.

Presiune intracraniana crescuta

Reduce fluxul sanguin la nivel cerebral

Nestructurale
Vasculare

Vasculita, CID, encefalopatie
hipertensiva, purpura trombotica
trombocitopenica

Infectii severe

Meningitd, encefalitd, malaria cerebral.
Dispozitive infectate: sunturi si
encefalopatie cauzata de sepsil systemic.

Disfunctii endocrine

Hipoglicemiea, stare de
hiperosmolaritate non-cetozica, ceto-
acidoza diabetic, mixedem, criza
Addisoniana.

Disfunctiile ale echilibrului electrolitic

Hipo- sau hipernatremie, hipocalcemie,
hipofosfatemie, hipomagnezemie severa.

Reactii la toxice

Etanol, supradozaj de droguri, intoxictia
cu monoxide carbon (CO), intoxicatia cu
plumb.
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Efectul de masa

Devierea laterala acuta a creierului eg.
Din cauza unui hematom (subdural,
epidural, intraparenchimatos)

Herniere din cauza compresiei
substantei crebrale or existentei unei
mase in una din emisfere care cauzeaza
compresia celeilalte rezultand
disfunctie emisferiala bilaterala.

tabel 24

Interventii

Efecte secundare ale medicamentelor

Sindromul Reye, sindromul neuroleptic
malign, sindromul colinergic central,
sindromul serotoninergic.

Deficiente

Deficit de tiamina (Wernicke), Deficit de
niacina (pellagra)

Insuficienta de organ

Uremia, hypoxemia, encefalopatia
hepaticd, encefalopatia hypoxic-
ischemica- post resuscitare dupa un stop
cardiac, narcoza cu CO2.

Cauze epileptice

Status epilepticus (incl. statusul non-
convulsivant )

Hipotermia si hipertermia

Coma psihogena

1.1. Stabilizare initiala — tratament de urgenta- empiric- algoritm ABC

1.2. Cockteil-ul pentru coma: mit urban?

D: dextroza 50 ml 50% (determinarea glicemiei inainte de administrare)

O: oxigen
N: naloxona 0.4-2mg IV
T: tiamina 100 mg

2. Evaluare neurologica completa.

2.1. Examinare initiala ( dovezi ale unor leziuni craniene, iritatii meningiene,

purpura, presiune intracraniana crescuta sau alte diagnostice)
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2.2. Examinare neurologica.
2.2.1.Raspunsuri motorii maximale. Best motor responses

Zonele de stimulare nociceptiva recomandate, sunt presiunea la nivelul: zonei
supraorbitale, patului unghial al degetelor membrelor superioare si inferioare,
sternului si a jonctiunii temporomandibulare. Miscari spontane, orientate sau nu,
retragerea sau reflexe postural, incluzand orice dovada a lateralizarii semnelor, ca
urmare a stimularii nociceptive trebuie inregistrate. Deschiderea ochilor, daca nu
se realizeaza la stimulul verbal sau spontan, daca survine ca un raspuns la un stimul
nociceptiv trebuie deasemenea notata. .

2.2.2. Reflexele trunchiului cerebral

Testarea reflexelor trunchiului cerebral trebuie sa includa cel putin raspunsul
pupilar si motilitatea ocular. Motilitatea oculard poate fi usor evaluatda prin
deschiderea pleoapelor si observarea pozitia si miscarile ochilor. Brain-stem
reflexes testing should at least include pupillary responses and ocular motility.
Holding eyelids opened to observe eye position and movements could easily test
ocular motility. Cel mai adesea, pacientii comatosi prezinta o usoara exoforie, deci
pozitia ochilor ar trebui sa fie conjugata. Most comatose patients have only a slight
exophoria, so position of both eyes should be conjugate. Deviatia neconjugata a
ochilor sugereaza o leziune la nivelul trunchiului cerebral. Raspunsul vestibulo-
ocular, testat prin miscarea laterala a capului ( semnul ochilor de papusa) poate fi
utilizat pentru a determina miscari ale ochilor in cazul in care acestea nu sunt
prezente in mod spontan, dar trebuie evitata in cazul unei fracturi sau dislocatii la
nivelul coloanei cervicale. In aceste cazuri testarea prin calorimetrie cu lichid rece
este de preferat, presupunand ca memebrana timpanica este intacta. Testarea
reflexelor corneene este o metoda rapida si poate avea valoare prognostica majora.
Aspiratia traheald, la pacientii ventilati mecanic permite evaluarea reflexului de
tuse.

2.2.3.Tipuri respiratorii

Modelul respirator ajuta la determinarea nivelului leziunii cerebrale cat si a cauzei
comei (Cheyne-Stokes, bradipnee, respiratia apnestica, respiratia ataxicd). Insa
necesitatea stabilizarii rapide, initiale si cea a ventilatiei mecanice pot reduce
valoarea diagnostica a acestor tipuri respiratorii.

2.2.4.Reflexe

Examinarea reflexelor tendinoase profunde si a reflexului plantar pot aduce
informatii in special in cazul in care este sugerata lateralizarea patologiei.

2.3. Management standardizat
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Full Outline of UnResponsiveness Score
Scorul FOUR

Raspuns oculomotor

4 = deschide ploapele sau pleope deja
deschise, urmareste cu privirea, clipeste
la comanda.

3 = pleoape deschise, dar nu
urmareste cu privirea

2 = pleoape inchise, dar le deschide la
stimul verbal puternic

1 = pleoape inchise , dar le dechide la
stimul dureros

0 = pleoapele ramin inchise chiar sila
stimul dureros.

Raspunsul motor

4 = deget ridicat, mana stransa in
pumn, face semnul pacii.

3 = localizeaza durerea
2 = flexie la durere
1 = extensie la durere

0 = fara raspuns la durere sau mioclonii
generalizate

Reflexe de trunchi cerebral

4 = reflexele corneene si pupilare
prezente

3 = anizocorie midriatica, areactiva

2 = reflexele pupilare sau corneene
absente

1 = reflexele pupilare si corneene
absente

0 = reflex pupilar, corneean sau de tuse
absente

Glasgow Coma Scale (GCS)

Raspuns oculomotor

4 = deschide ochii spontan

3 = deschide ochii la comanda

2 = deschide ochii la stimul dureros

1 = nu deschide ochii

Raspunsul motor

6 = asculta comenzile

5 = localizeaza durerea

4 = retrage la durere

3 = flexie ca raspuns la durere

2 = extensie ca raspuns la durere

1 = fara raspuns la durere
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Respiratia

4 =neintubat, respiratii normale
3=neintubat, respiratii Cheyne-Stokes
2 =neintubat, respiratii neregulate

1 = frecventa respiratorie peste frecventa
ventilatiilor mecanice

0 =frecventa respiratorie egala cu
frecventa ventilatiilor mecanice sau
apnee

tabel 25
Tabel 23
3. Investigatii paraclinice
3.1. Imagistica neurologica in scop diagnostic
3.2. EEG
3.3. Teste paraclinice de urgenta in coma de natura metabolica
3.3.1. Teste imediate

3.3.1.1. Din sdnge venos: glicemie, electroliti (Na, K, Cl, CO2, PO4),
uree and creatinind , osmolalitate

3.3.1.2. Din sdnge arterial( verificati culoarea): pH, PO2, PCO2,
HCO3, HbCO (daca este disponibil)

3.3.1.3. Lichid cefalorahidian : amprentare Gram, celularitate,
glicemie

3.3.1.4. Electrocardiograma
3.3.2. Teste care se pot amana( prelevare initiala, procesare ulterioara)

3.3.2.1. Sdnge venos: sedative si substante toxice, probe de
functionalitate hepatica, teste de coagulare, functionalitatea
tiroidiana si a glandei suprarenale, culture sanguine, titrari

virusologice

3.3.2.2. Urind: sedative si substante toxice, culturi

3.3.2.3. Lichid cefalorahidian: proteine, culturi, determinari virale
si fungice
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AFECTIUNI CONVULSIVANTE
In Terapia Intensiva, crizele convulsive au o incidenta de 3%.

Cand un pacient din Terapie Intensiva prezinta alterarea starii de constienta, crizele
convulsive trebuie excluse prin efectuarea unui examen EEG. Miocloniile de mica
amplitudine( la nivelul pleoapelor, degetelor) sunt inalt sugestive. Disfunctii
metabolice, intreruperea brusca a tratamentului cu sedative, in special a
antibioticelor ( beta- lactamaze in insufiecienta renald), sevrajul de droguri sunt
cauzele principale ale crizelor convulsivante in terapie intensive.

Status epilepticus

Statusul epileptic cu convulsii generalizate este definit ca activitate convulsiva
susutinuta, care dureaza mai mult de 5 minute sau ca 2 episoade de crize convulsive
cu alterarea persistenta a starii de constienta.

Aproximativ 25% din cazuri apar la pacienti cunoscuti cu epilepsie. Majoritatea
pacientilor nu au antecedente de epilepsie crizele convulsive apar ca si complicatie
a unor tumori cerebrale, infectii, leziuni cerebrale traumatice, disfunctii metabolice,
ingestie ilicita de droguri sau afectiuni cerebrovasculare. La pacientii cunoscuti cu
epilepsie, cel mai comun determinant al crizelor convulsive il reprezinta
intreruperea brusca a tratamentului sau un regim medicamentos inadecvat. Statusul
epileptic poate reaparea la 26 % din pacienti si are o rata ridicata a mortalitatii (22%).
Pentru un status epilepticus carea durat mai mult de o ora, rata moratlitatii este de
32%. Statusul epilepticus asociat cu anoxie are o rata a mortalitatii de 70%

Patofiziologie: dezechilibru intre excitatia si inhibitia cerebrald care duc la nivele
intracelulare toxice de Calciu.

Diagnostic
EEG!!!
Tratament
* Initierea tratamentului — cat mai repede posibil
— Fereastra terapeutica de doua ore
— 30 min—80% raspuns la prima linie de AED
—  Echipa multidisciplinara
— 3-5min de la debut
* Prespital ?

* Asigurarea caii aeriene & oxigenare
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* Asigurarea unui acces venos ( de preferinta 2)
* Verificati semnele vitale

* Glicemia ???

1. Medicatie de prima linie: BZP (lorazepam) — nu este o terapie pe termen lung
in preventia reaparitiei crizelor.

Doza de incarcare: 4-8 mg IV (0.2 mg/kg)
Aparitia efectului: 3-10 min
Durata efectului: 12-24 h

Eliminare T1/2:14 h
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2. Medicatie de linia a doua:

Doza de
incarcare

Mentinere

Aparitia
efectului

Contraindicatii

Interactiuni
medicamentoase
importante

Efecte
secundare
importante

Nivele serice
tinta

tabel 26

Fenitoina
20 mg/kg IV, cuo

rata max de
infuzie 50 mg/min

5-7 mg/kg/d in 2-3
doze

20-25 min

Fosfenitoina

20 mg/kg IV, cu
0 rata max de
infuzie 150
mg/min

5-7 mg/kg/d in
2-3 doze

20-25 min

Blocuri cardiace; atentie la disfunctiile

hepatice & renale

A nivelul
fractiunilor libere
al altor
medicamente,
precipitare

Cardiace 160nopposed160z,
hipotensiune, hepatotoxicitate,
160nopposed160ze, flebita

Total 15-25 pg/ml; nivelul fractinii

libere 2-3 pug/ml

160

Valproat

40 mg/kg in 10 min,
inca 20 mg/kg in 5 min

1gIv/6h

2-8 mg/kg/h

Insuficienta hepatica
severa,
thrombocitopenie,
sangerare activa

Niveluri scazute in
asociere cu
meropenem

Hepatotoxicitate,
trombocitopenie,
pancreatita

Total: 80-140 pg/ml

Liber : 4-11 pg/ml



Statusul epileptic refractar

* Definitie: statusul epileptic care persista in ciuda duratei crizei si
tratamentului de prima si a doua linie.

* Incidenta si prevalenta: subestimate

* Tratament: perfuzie continua 24-72 h dupa incetarea semnelor crizei pe

EEG

Tratament

Doza de
incarcare

Perfuzie
continua

Interval de
dozaj

Timpul pana
se opreste criza

Eliminare
T1/2

Eliminare
T1/2

tabel 27

Midazolam
0.2 mg/kg,
repetat la fiecare

5 min (max
2mg/kg)

0.05-0.1 mg/kg

0.05-29 mg/kg/h
Min, mai putin de
oora

1.5-3.5h

1.5-3.5h

Propofol

1 mg/kg, 1-2
mg/kg repetat
la fiecare 5 min
(max 10 mg/kg)

1-15 mg/kg
(max 5
mg/kg/h for >
48h) (2)

<10 min

Pentobarbital

5 mg/kg repetat pana
la oprirea crize

0.5-10 mg

15-60 h

Nivelurile sunt
reduse de
meropenem

Status epilepticus neconvulsivant (SEN) poate aparea, in particular la pacientii
comatose neurologici sau neurochirurgicali din terapia intensive. SEN se manifesta
prin crize minore ( GCS redus, nistagmus, contractii faciale sau ocular). Initierea
tratamentului acestor crize nu este cunoscut, insa expertii recomanda tratamentul

imediat.

SEN pot aparea adesea ca urmare a crizelor dintr-un status epileptic generalizat,
in special in forma refractara a acestuia si poate fi explicatia a 10% din stusurile

comatoase de origine necunoscuta.
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Rezultate:
*  Mortalitatea in SE
— Externare : 9-21%
— La30 dezile: 19-27%
—  Reaparitia SE: 23-61%
*  Factori de predictie negativa

— Varsta inaintata

Disfunctii ale starii de constienta

Durata crizelor

Existenta unor complicatii medicale

MOARTEA CEREBRALA

Moartea cerebrala este o stare de inconstienta ireversibila, cu pierderea completa
a functiei cerebrale, incluzand cea a trunchiului cerebral, cu toate ca bataile inimii
pot fi prezente. Moartea este un process continuu, fiind foarte dificil de indicat
momentul exact, cu toate ca efectele acesteia sunt vizibile. Moartea cerebrala este
acceptatd ca si echivalent al mortii cardiace (cauza frecventd statutara a mortii).
Asistolia cardiaca apare de obicei in cateva zile sau saptamani in ciuda continuarii
ventilatiei mecanice si a intregii terapii suportive.

Tipuri:

e Neocorticala:pierderea starii de constienta

e Moartea trunchiului cerebral

o Moarte cerebrald totald: neocorticala si a trunchiului cerebral
Diagnosticare

Examinarea ar trebui efectuata de catre doi medici specialisti cu cel putin 5 ani de
experientd( Terapie Intensivd si Neurologie).Intervalul dintre cele doua seturi de
investigatii este de 6 ore.

Toate conditiile urmatoare trebuie sa fie indeplinite, pentru a sustine diagnosticul
de moarte survenitd in urma intreruperii ireversibile a functionalitatii trunchiului
cerebral.
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Conditie esentiala: coma de etiologie cunoscuta coma ( dovezi clinice sau
imagistice ale unei leziuni catastrofale la nivelul SNC compatibila cu diagnosticul
clinic de moarte cerebrald)

Premise necesare
2.1. TAM normala
2.2. Absenta hipotermiei sever (> 32°C)

2.3. Absenta efectelor neurodepresoare ale medicamnetelor (este indicate
detreminarea nivellurilor serice, daca nu este disponibila aceasta
determinare se asteapta 5 x T1/2)

2.4. Absenta efectelor blocantilor neuromusculari teste de neurostimulare.
2.5. Absenta efectelor drogurilor anticolinergice.

2.6. Absenta unor tulburari metabolice severe.

Cele trei semne cardinale prezente in moartea cerebrala sunt coma sau starea de
inconstienta, absenta reflexelor de trunchi cerebral si apneea.

1.

Coma sau strea de inconstienta- absenta raspunsului motor, la stimul dureros,
la nivelul tuturor extremitatilor ( la presiunea la nivelul patului unghial si la
presiunea supraorbitald)

Absenta reflexelor trunchiului cerebral
2.1. Pupilele
2.1.1. Absenta raspunsului la stimul luminous puternic
2.1.2.Mdrimea: intermediare (4 mm) pana la dilatate (9 mm)
2.2. Miscadri oculare

2.2.1. Absenta refelexului oculocefalogir ( se determina doar in absenta unei
fracturi sau afectiuni la nivelul coloanei cervicale)

2.2.2. Absenta deviatiei ochilor la irigarea canalului auricular cu 50 ml de apa
rece ( testul se face la 1 minut dupa injectare, iar determindrirepetate
se pot face cu pause de cel putin 5 minute intre fiecare irigare pentru
fiecare ureche).

2.3. Sensibilitatea faciala si raspunsurile motorii faciale.
2.3.1.Absenta reflexelor corneene la atingerea cu un tampon de vata sterila

2.3.2.Absenta reflexului mandibular
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2.3.3.Absenta grimaselor la apliacrea de presiune puternica la nivelul patului

2.4.

unghial, creasta supraorbitala sau jonctiunea temporomandibulara

Reflexele faringiene si traheale

2.4.1.Fard raspuns dupa stimularea faringelui posterior cu un depresor

lingual.

2.4.2. Absenta reflexului de tuse la aspiratia bronsica.

3. Teste de apnee efectuate dupa cum urmeaza:

3.1.

Premise

3.1.1.Temperatura centrala > 36.5°C

3.1.2.Tensiunea arteriala sistolica > 90 mm Hg

3.1.3.Euvolemie.Varianta: bilant hidric pozitiv in ultimele 6 ore

3.1.4. PCO2 normal.Varianta : PCO2 arterial > 40 mm Hg

3.1.5. PO2 normal. Varianta: preoxigenare pentru a obtine PO2 arterial>

3.2.
3.3.

3.4.

3.5.

3.6.

3.7.

3.8.

200 mm Hg
Conectati un pulsoximetru si deconectati ventilatorul.

Livrati 02 100% prin intermediul canulei traheale Varianta: pozitionati
canula traheala la nivelul carinei.

Observati cu atentie existenta miscarilor respiratorii ( miscari ale
abdomenului sau ale cutiei toracice care determina volume tidal adecvate).

Masurati PO2, PCO2 arterial, si pH-ul dupa 5 si 10 minute si reconectati
ventilatorul.

Daca miscarile respiratorii sunt absente si PCO2 arterial este > 60 mmHg
(Varianta: o crestere de 20 mm Hg a PCO2 peste limita normala a PCO2),
rezultatele testului de apnee este pozitiv (ie, sustine diagnosticul de moarte
cerebrala).

Daca sunt observate miscari repiratorii, rezultatul testului de apnee este
negativ (nu sustine diagnosticul clinic de moarte cerebrala) testul trebuind
repetat.

Conectati ventilatorul daca in timpul testului tensiunea arteriala sistolica
devine < 90 mmHg sau pulsoximetrul indica o desaturare semnificativa si
apar aritmii cardiace; recoltati imediat o proba de sange arterial si faceti o
analizda gazelor sanguine arteriale. Daca PCO2 este > 60 mmHg sau
cresterea PCO2 este > 20 mm Hg peste valoarea de baza , testul de apnee

164



este pozitiv.( sustine diagnosticulde moarte cerebrald). Daca PCO2 este <
60 mmHg sau cresterea valorii PCO2 increase is < 20 mmHg peste valoarea
de baza a PCO2, rezultatul este neconcludent si un test aditional trebuie
luat in considerare.

Teste de laborator pentru confirmarea diagnosticului sunt obligatorii daca se ia in
considerare definitia WBD .Acestea evalueazad in special fenomene de la nivel
cranian:

1. Incetarea circulatiei cerebrale

1.1. Angiografie conventionla. Nu se observa umplere intracerebbrala la
nivelul bifurcatiei carotidiene sau a cercului lui Willis circulatia
carotidiand externa este patenta si umplerea sinusului longitudinal
superior poate fi intarziat.

1.2. Ultrasonografie Doppler transcraniana

1.2.1. Zece procente dintre pacienti pot sa nu prezinte ferestre ultrasonice
de lucru la nivel temporal. Asadar, absenta initiala a semnalelor
Doppler nu poate fi interpretata ca fiind in conformitate cu moartea
cerebrala.

1.2.2.In timpul sistolei timpurii, cresteri mici ale valorii sistolice fara flux
diastolic sau flux de reverberatie,indica o rezistenta vasculara foarte
crescutd asociata cu o presiune intracraniana foarte crescuta.

1.3. Scanarea creierului cu Technetiu-99m
hexamethylpropyleneamineoxime. lzotopul nu este absorbit de catre
parenchimul cerebral.( aspect de craniu gol).

2. Absenta activitatii bioelectrice la nivelul creierului

2.1. Electroencefalografia. Nici o activitate electrica timp de cel putin 30
minute de inregistrare.

2.2. Potentiale somatosenzitorii evocate.
3. Reducerea consumului de oxigen la nivelul creierului
Modificari fiziologice care insotesc moartea cerebrala
1. Neurologice
1.1. Autonome (vezi cardiovascular)
1.2. Insuficienta axului hipotalamo-pituitar ( vezi endocrin)

1.3. Insuficienta centrului de reglare a temperaturii corporale de la nivel
hipotalami: poikilothermie, hipothermie
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2. Cardiovasculare
2.1. Diferite manifestari ralationate cu nivelul injuriei.
2.2. Cerebrale ischemie la nivelul maduvei spinarii, activare vagala,
2.3. Ischemie medulara — “ furtuna simpatica”
2.4. Scaderea nivelului de catecolamine, hipovolemia relativa

3. Pulmonar:edemul pulmonar aparut in timpul ,furtunii catecolaminergice”
(modificari ale schimburilor gazoase, hipoxie))

4. Endocrin

4.1. Diabet insipid neurogen

4.2. Sindromul bolii eutiroidiene

4.3. Un anumit grad de rezistenta periferica la insulina
Management
Sunt vizate modificarile care acompaniaza BSD.

Masuri nespecifice pentru mentinerea limitelio fiziologice la potentialul donator de
organe:

e Presiunea sistolicd 290 mm Hg

e Tensiunea arterialda medie 260 mm Hg

e Presiunea venoasa centrald €12 mm Hg

e Presiunea de capilar pulmonar blocat <12 mm Hg

e Indexul cardiac >2.5 L/min/m2

e Indexul de pompa al ventriculului stang >15 g/m/m2

e Diureza>1and <4 mL/kg/h temperatura centrald >35°C
e Hematocrit 225%

e Saturatia in oxigen> 95% pH 7.35-7.45

Pentru a obtine valorile dorite se prefera cristaloizii in loc de coloizii si dopamina in
loc de noradrenalind. Hormonii tiroidieni au rol in administrarea in exces a
catecolaminelor.
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DELIRUL

Delirul este o modificare fluctuanta intre starea de constienta si awareness,
caracterizata in principal prin alterari ale atentiei si organizarea gandirii asociate cu
un ciclu nictemeral anormale, cu activitate psihomotorie, perceptii( halucinatii,
iluzii) anormale precum si cu un comportament emotional anormal.,.g.,
hallucinations, illusions) and emotional behavior.

Incidenta
e 32.3% prevalenta la internarelCU — 45-87%
1. 4:5-laMV
2. 1:5—interapie intensiva
3. 2:5-—geriatrie
4. 3:5—fractura colului femural
e Durata pana la aparitie
1. Medical: 2-3 zile
2. Trauma majora: 1-5 zile
3. Chirurgie (geriatrie): =» 8 zile
4. In practica: atat timp cat exista factori precipitanti
Tipuri (minimum 2 in ultimele 24 h)
* Hiperactiv (prognostic mai bun, alcool/ sevraj medicamentos)
* Activitate motorie accentuata
— Pierderea controlului asupra activitatilor efectuate
— Neliniste
e Hipoactiv ( cel mai frecvent, disfunctii metabolice/hipoxemia)
— Activitate redusa
— Viteza de reactivitate redusa
— Constientizare redusa a mediului inconjurator
— Vorbire redusa
— Bradilalie
— Apatie
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— Stare de alerta redusa, retragere
*  Mixt
Fiziopatologie
Activitate colinergica modificata( depresie) vs exces de dopamina
Factori de risc

e Varsta (peste 70 ani)

Antecedente de afectiuni psihiatrice sau disfunctii cognitive
e Insuficienta vizuala sau auditiva
e Sevrajul sau abuzul de alcool, tutun, droguri sau diferite tipuri de medicatie

o Doza cumulativa de droguri sedative in terapie intensiva( benzodiazepine si
opioide)

e Supradozaj medicamentos (BZP, opioide — meperidina, anticolinergice,
antihistaminice, antibiotice, corticosteroizi, metoclopramid)

e Chirurgicali ( in special cand se efectueaza circulatia extracorporeald, in
ortopedie)

e Infectii sau sepsis
e Afectiuni coexistente (boli grave)
e Impedimente fizice
e Sondad urinara
Diagnostic
Abordare in trepte
1. Nivelul starii de constienta: scalele de sedare (vezi durerea)
2. Statusul mental: premise
e Pacient responsiv
e Stimul verbal/ interactiune
e 2 instrumente (vezi sfarsitul acestui capitol):

o CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the ICU- metoda
determinarii starii confuzive in Terapie Intensiva
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o The Intensive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC)-
evaluarea delirului de Terapie Intensiva

Tratament
1. Cauta si trateaza afectiunea de baza.
2. Abordarea farmacologica
Haloperidol
e Butyrophenona
e D2 antagonist

e 2 -10 mg lafiecare 30 min sau 2-5 mg x 6h (0.5-2mg la varstnici) doza
maxima 20 mg/zi

e Traumatism cerebral ( leziune axonala difuza cu turnover redus de
dopamind)

e Efecte adverse
o Sindrom neuroleptic malign ( mortalitate 10%)
o Torsada varfurilor!!!
TRAUMATISMELE CAPULUI SI COLOANEI VERTEBRALE IN TERAPIA INTESIVA
Traumatismele cerebrale sunt cauzatoare de moarte si dizabilitati.

Managementul primar (pentru evitarea leziunilor cerebrale secundare) si
indrumarea catre sectia de neurochirurgie este facut de catre EMT

e GSC maimicde9

e Scadderea cu 2 puncte a GCS

e fSemne neurologice de focar

e Fractura cu infundare a craniului

e Fractura de baza de craniu

e Imagini CT ale unor leziuni in masa sau leziuni axonale difuze
e GCS mai mic de 15, care persista mai mult de 24 h

Ischemia posttraumatica este initiatoarea unei cascade de evenimente metabolice
care duc la producere unui surplus de radicali liberi de oxigen , aminiacizi cu rol
excitator, citokine si alti agenti inflamatori responsabili pentru edem si distrugere
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tisulara. Traumatismul cerebral determina cresterea nivelului potasiului extracelular
si cauzeaza o scadere a magneziului extracelular avand ca rezultat o crestere a Ca
intracelular.

Coagulopatia rezultata in urma traumatismului cerebral se presupune a aparea cand
din cauza hipoperfuziei se activeaza calea proteinei C, prin aceasta producandu-se
modificari in cadrul cascadei coagularii. Aceste modificari apar mult mai frecvent in
cazul unor leziuni extinse, asociate cu leziuni extracraniene.

MONITORIZAREA NEUROLOGICA
1. Evaluari standard

1.1. Statusul neurologic (GCS, pupile, semne motorii, reflexele trunchiului
cerebral)

1.2. Presiunea intracraniana: reprezinta presiunea lichidului cefalo-rahidian
madsurata cu ajutorul unui cateter plasat in sistemul ventricular ,cu varful la
nivelul gaurii lui Monro, fara pierdere de fluid la nivelul sistemului (este
echivalentul presiunii lichiiene de la nivel ventricular cerebral VFP).

= Valori normale < 15 mmHg la adult
= Valoarea prag pentru initierea tratamentului 20 mmHg
® |ndicatii de monitorizare
e GCS 3-8 & CT cu modificari
e GCS 3-8 & CT normal
¢ >40 ani
¢ Modificari de postura
¢ Hipotensiune

1.3. Presiunea cerebrald de perfuzie disfunctie de autoreglare in stadiile
incipiente.

1.4. CPP=MAP-ICP
Valoare tinta: 50-70 mmHg

2. Determinari avansate: evaluarea oxigenarii cerebrala, perfuziei cerebrale si
metabolismului cerebral conferd o imagine mai adecvata a mecanismelor
patofiziologice implicate si asupra terapiei tinta.

3. Scopul terapiei: prevenirea ischemiei
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4. Cele mai des intalnie cauze ale ischemiei cerebrale, care pot fi prevenite sunt :
hipotensiunea, hipoxia si hipertensiunea intracraniana.

Management specific
1. Chirurgical: cel mai adesea este tratamentul primar
2. Edemul cerebral
a. Standard
e Analgezie si sedare adecvate
e Capul pacientuli ridicata la un unghi de 15-30 grade

e Pansamentele leziunilor sau gulerul cervical sd3 nu comprime
venele jugulare

e Drenajul LCR

e Manitol: Osmolaritate serica < 320 mOsm, Normal doza unica
0.3g/kg in 15-20 min

b. A doua linie de tratament

e Hiperventilatie: PaCO2 30-35 mmHg, in caz de herniere
transtentoriald

e Barbiturice: titrate pentru controlul presiunii intra-craniene
e Steroizi: nu joaca un rol cunoscut, sunt inca in studiu
e Craniectomie secundara decompresiva

e Hipotermia: 34°C, cu variatii foarte mici (0.2-0.5°C), reancalzire
lentd si controlata (<0.2-0.5°C/h)

3. Convulsii
Factori de risc ai convulsiilor:
e GCS<10
e Contuzii corticale
e Fracturi ale craniului cu infundare
e Leziuni cu penetrare durala
e >24hdecoma

e Amnezie posttraumatica
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1. In 48 hde latraumatism
2. Preventie: fenitoin, carbamazepina
Management general:
1. Traheostomie timpurie: la 4-6 zile post traumatism

2. Nutritia enterala trabuie initiata la scurt timp dupa internare cu scopul de a
atinge nivelul nutritional adevat pana in ziua a treia de terapie intensiva. (

3. Profilaxia ulcerului de stres: poate exista un risc crescut de pneumonie,
colita cu Clostridium

4. Modificari ale echilibrului de sodiu

a. Hipernatremia: din cauza diabetului insipid de cauza centrala si a
diurezei osmotic (mannitol)

b. Hiponatremia

5. Controlul nivelului glicemiei: mentineti glicemia intre valorile 150 mg/dL -
200 mg/dL (8.3— 11 mmol/L)

6. Hematologie/coagulare — afectare venoasa trombembolica
a. Compresie mecanica la nivelul membrelor inferioare

b. LMWH ar trebui luate in considerare dupa a treia zi post (24h dupa
stabilizarea hematomului)

TRAUMATISMELE COLOANEI VERTEBRALE

Apar de obicei la barbatii aflati in perioda activa a vietii. Cele mai multe dintre
leziunile coloanei vertebraleapar in urma accidentelor cu vehicule de mare
viteza.Toti pacientii care se prezinta cu trauma majord, cadere de la mai mult de 10
m, accidente rutiere, sau leziuni notabile la nivelul capului sau gatului, trebuie
evaluate cu atentie pentru excluderea unor leziuni ale coloanei vertebrale ,
precautiile coloanei vertebrale”.

e Mobilizare conforma
e Mentinerea unei pozitii neutre
e Imobilizare cervicala cu guler cervical rigid

e Folosirea bordului solid pentru transport
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Management
1. Resuscitare
2. Evaluari diagnostice
a. CT cusectiunifine helicoidale si cu reconstructie coronala si sagitala
b. Radiografii simple

3. Evaluari diagnostice suplimentare vor fi efectuate in functie de rezultatele
determinarilor initiale

4. Terapia farmacologica

a. Corticosteroizi: redecerea efectelor leziunilor secundare.
Tratamentul trebuie initiat in primele 8 ore post traumatism.(ex.
Metilprednisolon). In primele 1-3h: LD — 30mg/kg, doza de infuzie
5.4mg/kg/h x 23 h

In primele 3-8h: LD — 30mg/kg, doza de infuzie 5.4mg/kg/h x 48 h
b. Ganglioside: nu prezinta beneficii la oameni
5. Hipotermia: conversion to a 173noppo ASIA grade (Studii in desfasurare)
6. Managementul in terapie intensiva
a. Respirator: 18-38% mortalitate (tetraplegie)

In leziunile sub C4 — nervul frenic va continua sa inerveze diafragmul.Pacientii cu
leziuni ale coloanei vertebrale cervicale, isi mentin statusul respirator pentru 24-48
de ore dupa internare.Stabilizare abdominala (liant)pentru leziunile sub C5.

b. Cardiovascular — soc neurogenic/spinal

Incidenta 173nopposed in leziunile desupra T6 (173nopposed vagal tone). In
leziunea completd de coloana vertebrala, dupa o prima perioada de areflexie si
flaciditate(zila pana la saptdmani) urmeaza o perioada de hipertonie, reflexe
exagerate si, in multe cazuri, spasticitate. Pacientul tipic cu leziune de coloana
vertebrald fara afectare cardiovasculara sau viscerald asociate are o tensiune
arteriala medie de 80 mm Hg si o frecventa cardiaca de of 65 batdi/min. Bradicardia
persistenta este des intalnitd si este de obicei destul de severd pentru a produce
afectare hemodinamica. Presiunea arteriala poate rdspunde la resuscitarea
volemica, dar de obicei acesti pacienti necesita doze mici de
vasopresoare(noradrenalina de prima intentie)

c. Urinar: vezica urinrd atona si flasca.ln timp devine o vezica
neurogena cu capacitate redusa.Se monteaza initial o sonda
vezicald Foley.Dupa 3- 4 zile acesta este inlocuit cu cateterizarea
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vezicald intermitenta pentru a mentine o diureza de sub 500 mL.
Infectiile tractului urinar sunt frecvente.Complicatiile pe termen
lung includ infectii cronice, uropatie obstructiva si calculi renali, care
daca sunt netratate pot duce la insuficiena renala.

d. La nivelul tegumentelor: escare. Orice pozitie poate fi mentinuta
pentru maxim doud ore. Desi imobilizati, pacientii trebuie sa
beneficieze de saltele care reduc presiunea in punctele d presiune,
confectionate din materiale precum burete, aer static, aer
alternant, gel ,apa, cu suprafete care permit pierdere minima de
aer, cu pozitionarea adecvata a membrelor si dispozitive speciale
intrepicioare si glezne.

e. Complicatii trombembolice: profilaxie cat mai repede posibil—
combinarea ciorapilor compresivi cu heparina cu greutate
moleculara mica (enoxaparin) sau doze ajustate de heparina.

f. Metabolice:Leziuni severe ale SNC cauzeazd un raspuns
hipemetabolic cu un maxim la 5 pana 12 zile post leziune si se
reduce la nivelul dinaintea leziunii in functie de nivelul functiei
motorii reziduale.

Recuperarea depinde de deficitul neurologic functional, complet sau incomplet,
precum si de evolutia acestuia in primele 24 de ore..

Hiperreflexia autonomad

Reflexe spinale mediate simpatic la nivelul segmentelor aflate distal de locul
leziuniiS

De obicei incep sa reapara incepand cu a treia pana la a sasea saptamana
dupa leziunea initiala.

De obicei in traumatismele coloanei vertebrale, pacientii cu leziuni deasupra
T6 — unopposed descarcari de natura simpatica.

Sunt determinate de stimuli minori, autonomi, precum distensia vezicii
urinare in 75% - 85% din cazuri sau defecatia 13% - 15%

Manifestdri: cefalee, hipertensiune, transpiratii, temperatura corporala
scazuta, accidente vasculare, edem pulmonar, ischemie miocardica.

Intre 19%-70% dintre pacientii cu leziuni ale coloanei vertebrale au cel putin
un episod de disreflexie autonoma in cursul vietii si trebuie anticipate
intotdeauna atunci cand pacientii sunt progrramati chiar si pentru
proceduri minore, precum cistoscopia.
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MESAJE PENTRU ACASA

Coma cocktail: dextroza 50 ml 50% ( determinarea glicemiei inainte de
administrare), oxigen, naloxona 0.4-2mg IV, tiamina 100 mg

Coma se defineste ca o pierderea neintrerupta a capacitatii de excitabilitate

Starea vegetativd este caracterizata prin excitabilitate farda semne de
constientizare, o stare trezire inconstieta

Cand un pacient din terapia intensiva prezinta modificari ale starii de
constienta, convulsiile trebuie excluse si un efectuat un EEG.

Moartea cerebrala este o stare de inconstienta ireversibild cu pierderea
completa a functiiloe creierului , incluzandu-le si pe cele al trunchiului
cerebral cu toate ca inima poate continua sa bata.

Delirul este o stare fluctuanta intre starea de constientad si excitablitate,
caracterizata in principal prin alterari ale atentiei si organizarea cognitiva
asociate cu ritm nictemeral anormal precum si activitati psihomotorii,
perceptii(halucinatii, iluzii) si comportament emotional anormale.
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SUPORTUL VITAL DE BAZA SI AVANSAT

Dr. Solomon Raluca
Dr. Azamfirei Leonard

Stopul cardiac subit reprezinta pierderea subitd, neasteptata a functiei cardiace,
respiratorii si a starii de constienta. Stopul cardiac subit este de obicei rezultatul unei
disfunctii electrice cardiace care intrerupe activitatea de pompa a inimii, oprind
fluxul sanguin catre restul organismului. O aritmie frecvent intalnita in stopul cardiac
este fibrilatia ventriculara. La o analiza initiala a ritmului cardiac, aproximativ 25—
30% dintre victimele stopurilor cardiace din afara spitalului prezinta VF sau
tahicardie ventriculara cu alura rapida VT. Este probabil ca multe alte victime sa
prezinte VF sau VT in momentul colapsului, dar pana in momentul inregistrarii
primei ECG, ritmul se deterioreaza la asistolie.Prognosticul stopului cardiac
inregistrat in spitale este foarte rezervat. Scopul tratamentului trebuie sa fie
interventia cat mai rapida inainte ca starea pacientului sa se deterioreze pana la stop
cardiac.

Tahicardie ventriculara
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Figura 5
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Fibrilatie ventriculara
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Activitate electrica fara puls

Figura 7

Suportul vital de baza (BLS) include:
e Recunoasterea semnelor stopului cardiac subit
e Resuscitatarea (RCP)

Cand un pacient prezinta un stop cardiac, suportul vital de baza poate fi efectuat
pentru a-i creste sansele de supravietuire. Este important sa se efectueze
compresiunile sternale pentru a se pompa sangele din cord spre restul organismului
asigurand astfel mentinerea oxigenarii tesuturilor si a creierului. Aceasta va permite
reducerea nivelului de deteriorare a creierului si a cordului. Scopul primar al
suportului vital de baza este acela de a mentine acea persoana in viata pana ajunge
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ajutorul calificat. RCP trebuie efectuat doar la pacientii care au sanse bune de a
beneficia de pe urma acestuia.

Actiunile care leaga victima unui stop cardiac cu supravietuirea se numesc ,Lantul

nn

supravietuirii
e Recunoasterea rapida a urgentei & alertarea echipajelor
e RCP rapida de catre martor (asistenta/martor)

e Defibrilarea rapida

e  Suportul vital avansat

e Tratamentul post resuscitare are drept scop prezervarea functiilor vitale, in
special cea a creierului si a inimii si restabilirea calitatii vietii pacientului.

e RCP imediat poate dubla sau tripla rata de supravietuire a victimelor unei FV
din prespital. Dupa FV, RCP plus defibrilarea in 3-5 minute de la colaps poate
avea o rata de supravietuire de pana la 49-75%. Fiecare minut de intarziere a
defibrilarii reduce sansele de supravietuire la externare cu 10-12%.

Suportul vital de baza la adult
Urmati algoritmul:

1. Asigurati-va ca dumneavoastra, victima si alti martori sunteti in siguranta. Initial
trebuie sa evaluati daca situatia prezinta vreun pericol fie pentru dumneavoastra
cat si pentru pacient.

2. Verificati starea de constienta
Pentru aceasta loviti usor umarul victimei si intrebati:” Sunteti bine?”
3. Alertati echipa de resuscitare a spitalului/ strigati dupa ajutor

Unic salvator (asistentd): sunati echipa de RCP / ambulanta —aduce un defibrilator
si se intoarce pentru a incepe RCPL & defibrilarea.

2 sau mai multi salvatori: un salvator incepe RCP, al doilea alerteaza echipajul de
urgenta si al treilea aduce defibrilatorul

4. Pozitionarea pentru RCP
e Victima in pozitie de decubit dorsal, pe o suprafata dura.

e In cazul in care calea aeriana este securizata- canula traheala- daca pozitia
nu poate fi in decubit dorsal- ex in chirurgia coloanei vertebrale- RCP poate
fi efectuat si in pozitie de pronatie.
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5. Deschiderea caii aeriene:

Manevra de hiperextensie a capului si ridicarea barbiei in cazul in care nu exista
trauma a capului si gatului.

Cand se suspecteaza leziune la nivel cervical, deschiderea caii aeriene se va face
prin manevra de subluxatie a mandibulei fara extensia capului.

Starea de inconstienta determinad obstructia caii aeriene superioare. Relaxarea limbii
si a epiglotei faciliteaza protruzia acesteia postero-inferior spre epiglota. Protruzia
va fi augmentata prin flexia capului si a gatului.

Poate fi tratata prin:
e Manipularea caii aeriene
e Dispozitive supraglotice: pipe Guedel, masca laringiana

e Intubatie traheald

Modalitati de deschidere a cdilor aeriene
e Deschiderea simpla non-instrumentala
e Deschiderea instrumentald

Manevre simple non-instrumentale de deschidere a cdilor aeriene- functioneaza
prin ridicarea hioidului, indepartand limba/epiglota dinspre faringe. Nu este indicata
eliberarea cailor cu ajutorul degetelor, decat in cazul unui corp strain vizibil, existent
in calea aeriana

Hiperextensia capului si ridicarea barbiei- salvatori laici
Subluxatia mandibulei — personal medical

e Combinarea acestora

180



Hiperextensia capului +ridicarea bdrbiei

Figura 8

Subluxatia mandibulei

Figura 9
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Manevre de deschidere a cailor aeriene non instrumentale: contraindicatii

Procedura Hiperextensia Ridicarea Subluxatia Deschiderea
capului barbiei mandibulei gurii
Contraindicatii Fractura Aceleasi ca la Dislocarea  Putin
gatului hiperextensia mandibulei eficienta
) capului .
Sindrom Pacient
bazilar constient

tabel 28

Nou-nascuti

6. Verificati respiratia

- In timpul mentinerii deschise a caii aeriene, priviti, ascultati si simtiti respiratia.

- Gasp-urile ocazionale nu sunt respiratii eficiente.

- Daca nu se detecteaza o respiratie adecvata timp de 10 secunde

7. Efectuati ventilatii salvatoare

Efectuati 2 ventilatii salvatoare, fiecare de peste 1 secunda, cu volume suficiente

pentrua

produce o ridicare a cutiei toracice. Aceasta se aplica tuturor formelor de

ventilatie( dispozitive cu masca faciala etc) din cadrul RCP.

Efectuarea respiratiilor salvatoare- recomandari:

In primele minute de FV-SCR ventilatiile salvatoare nu sunt atat de
importante ca si compresiile toracice.

Efectuati compesii toracice eficiente si minimalizati orice intrerupere a
acestora..

Atat ventilatiile cat si compresiile sunt importante pentru victima in cazul
unui SCR-FV prelungit.

Ambele sunt importante pentru victimele stopurilor prin asfixie , cum ar fi
copii sau victime ale inecului.

In timpul RCP volumul bataie este intre 25% - 33%; Asimilarea de oxigen si
transportul CO; la nivelul plamanilor sunt deasemenea reduse.

In cadrul RCP la adult un volum curent de 500 pana la 600 ml (6 -7 mL/kg)
sunt suficiente.

Nu hiperventilati! Nu este necesar si poate fi ddunator!
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Balonul autogonflabil cu masca

Figura 10

Salvatorul unic, simultan deschide calea aeriana, tine masca etans pe fata
pacientului si comprima balonul.

Salvatorul trebuie de asemenea sa urmareasca ridicarea toracelui.

Ventilatia cu balonul autogonflabil cu masca este cel mai eficientd cand este
efectuata de 2 salvatori antrenati si experimentati.

Salvatorul efectueaza ventilatiile (8-10/min) in timpul pauzelor dintre compresiile
toracice si efectueaza fiecare ventilatie mai mult de 1 secunda.

Oxigenul suplimentar: ideal, balonul ar trebui conectat la o sursa de oxigen pentru
a facilita livrarea de oxigen 100% . Flux minim de 10 - 12 L/min.
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Ventilatia cu o mana

L

Figura 11

Ventilatia cu doua maini

Figura 12
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Ventilatia la 3 maini

Figura 13

Mangementul ventilatiei inadecvate cu masca, include:Management of inadequate
mask ventilation includes:

e Tripla manevra

e Dispozitivele naso/orotraheale (pipe Guedel)
e  Masca laringiana/ combitubul eso-traheal

e Intubarea traheii pacientului

Dispozitivele nazo/orofaringiene

e Pot veni in completarea manevrelor de manipulare a cdilor aeriene putand
imbunatati ventilatia.

e Nazo - grija la coagulopatiii/ fracturi ale craniului.
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Dispozitive orofaringiene

Figura 14

Ventilatia cu un dispozitiv aerian avansat (TT, LMA, ETC)

2 salvatori efectueaza cicluri de RCP ( compresii intrerupte de pauze pentru
ventilatii).

Salvatorul care executa compresiile le va aplica cu o frecventa de 100 / min fara
pauze pentru ventilatii: 8-10 ventilatii/min.

Schimbati rolurile de ventilatie /compresii la fiecare 2 minute

Cand sunt mai multi salvatori cel care efectueaza compresiile trebuie schimbat la
fiecare doua minute.

Dispozitive supraglotice

e Masca laringiana — LMA

Figura 15

e Combitubul — ETC
Variante infraglotice

e Intubatia traheala

e Cricotiroidotomia

e Traheostomia

186



Presiunea cricoidiand

Presiunea aplicatd la nivelul cricoidului impinge traheea posterior,
comprimand esofagul pe vertebrele cervicale.

Poate preveni distensia gastrica si reduce riscul regurgitarii si aspiratiei..
Necesita un al treilea salvator.

Presiunea cricoidiana trebuie aplicata doar daca victima este inconstienta (
nu are reflex de tuse sau voma).

Presiunea cricoidiana

Figura 16

8. Verificarea pulsului

A fost exclus din trainingul pentru persoanele non-medicale.

Personalul medical nu trebuie sa piarda mai mult de 10 secunde pentru a
verifica pulsul.

Daca nu se simte in timp de 10 secunde,se incep compresiile toracice.

Ventilatii salvatoare fara compresii toracice

Cu puls palpabil care necesitad suport ventilator, administrati 10-12 ventilatii
salvatoare/min.

Re-evaluati pulsul la fiecare 2 minute.
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9. Compresiile toracice

Determina circulatia sangelui prin cresterea presiunii intratoracice si prin
compresia directa a inimii.

Daca sunt efectuate corespunzator , pot crea o presiune sistolica de 60-80
mm Hg, diastolica de 18 si presiunea medie la nivelul arterei carotide de 40.

In FV, compresiile toracice cresc probabilitatea ca defibrilarea sa se faca cu
succes.

Compresiile toracice sunt importante mai ales daca primul soc este aplicat
la >4 minute dupa colaps.

“Effective”Compresiile toracice eficiente sunt esentiale: , impinge tare si
impinge repede” , frecventa de 100/min, profunzime 4-5 cm, egalitate intre
compresii: relaxare.

Decubit dorsal pe o suprafata dura .

Reduceti intreruperile la nu mai mult de 10 secunde cu exceptia unor
anumite interventii,precum insertia unui dispozitiv avansat de protezare a
cdii aeriene sau folosirea defibrilatorului..

Pcientii nu trebuie transportati in timpul RCP.

Cand sunt 2 sau mai multi salvatori, cel care efectueaza compresiile toracice
trebuie schimbat la fiecare 2 minute( sau dupa 5 cicluri de compresii:
ventilatii cu o ratd de 30:2).

Schimbul trebuie efectuat in 5 secunde.
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Compresii sternale

Figura 17
Rata ventilatii compresii

e Pentru adulti 30:2. La nou nascuti si copii (<8 ani.) 2 salvatori ar trebui sa
efectueze cu o rata de 15:2.

o Numarul exact de compresii sternale (nu rata) efectuate intr-un minut este
determinat de rata compresiilor sternale si numarul si durata intreruperilor
necesare pentru dschiderea cdii aeriene, efectuarea ventilatiilor si analiza
ritmului

RCP doar cu compresii toracice

e Unele studii au aratat ca ventilatiile nu sunt esentiale in timpul primelor 5
minute de RCP la adult in caz de SCR prin FV.
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e Salvatorii laici sunt incurajati sa efectueze RCP doar cu compresii sternale daca
nu doresc sa efectueze ventilatii, cu toate ca cel mai eficient RCP este alcatuit
din compresii si ventilatii.

10. Defibrilarea

Rata de supravietuire este mai mare cand se efectueaza RCP si defibrilare in primele
3-5 minute.

Defibrilatoarele externe automate.(DEA)

Unele DEA vor porni automat cand capacul este indepartat
Atasati electrozii pe pieptul victimei
In timpul analizei ritmului nu atingeti victima

Daca este indicat socul: avertizati si livrati socul. Dupa ce a fost livrat socul ,
urmati instructiunile DEA si contiinuati RCP 30:2 pentru doud minute ,
continuati pana cand victima incepe sa se trezeasca.

Daca nu este recomandat socul: urmati instructiunile DEA si continuati RCP
30:2

DEA precautii:

Apa: daca victima este in apa, scoateti-o din apa si plasati-o pe o suprafata
uscata, uscati pieptul si asigurati-va ca nici salvatorul nu are contact cu apa.

Plasturi cu medicamente: Eliminati orice plasture cu medicatie si curatati
zona inainte de aplicarea electrozilor DEA.

Dispozitivele implantabile : Plasati electrozii DEA la cel putin 3 cm distanta
de orice dispozitiv implantabil (pacemaker, defibrilator intern, porturi
diferite).

Pilozitatea toracica: daca victima are pilozitate toracica abundenta electrozii
DEA nu vor fi etans pe toracele victimei. In acest caz, DEA va indica
verificarea electrozilor Daca aceasta indicatie continua trebuie indepartata
pilozitatea toracicd prin smulgerea rapida a electrozilor. Daca si astfel
ramane o cantitate mare de pilozitate toracica, se recomanda indepartarea
acesteia prin radere si aplicarea unor electrozi noi.
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Daca victima incepe sa respire normal, pozitionati-o in pozitia laterala de siguranta:

Figura 18

Continuati resuscitarea pana cand:
e Ajunge ajutor calificat si preia cazul
e Victima incepe sa respire normal
e Salvatorul se epuizeaza

Eliberarea cdii aeriene in urma obstructiei cu un corp strain

EVALUATI
SEVERITATEA

Obstructie moderata a
caii aeriene

(tuse eficienta)

Obstructie severa a caii aeriene
(tuse ineficienta)

Incurajati J

INCONSTIENT CONSTIENT tusea
I RCP 5 lovituri interscapulare, 5
ncepe compresii abdominale
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e Obstructia moderata: nu interveniti

e Obstructia severa a caii aeriene:5 lovituri interscapulare, 5 compresii
abdominale

Compresii abdominale

Figura 19

e Daca nu sunt eficiente: luati in considerare compresiile toracice. Efectuati
compresii toracice la obezi si in sarcina avansata.

e Compresiile abdominale nu se recomanda la varsta <1 an.

e Daca devine neresponsiv incepeti RCP
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SUPORTUL VITAL DE BAZa -PEDIATRIC

Salvatorii care cunosc suportul vital de baza la adult, dar nu au cunostinte despre cel
aplicabil in pediatrie, il pot utiliza pe cel al adultului doarece rezultatul este mult mai
nefavorabil daca nu fac nimic. Persoanele care doresc sa invete resuscitarea
pediatricd, doarece au in ingrijire copii (invatatori, asistente medicale din scoli,
salvamari) trebuie sa invete cd este preferabil s& modifice resuscitarea prin
adminstrarea initiald a 5 respiratii salvatoare urmate de aproximativ un minut de
RCP, ininte de a striga dupa ajutor.

Ventilatii salvatoare pentru copii de peste un an (vezi [1]):

¢ Asigurati extensia capului si ridicarea barbiei.

¢ Pensati partea moale a nasului cu indexul si policele mainii care sustine fruntea.
e Lasati gura sa se deschida, dar mentineti barbia ridicata.

e Inspirati si plasati buzele dumneavoastra in jurul gurii, avand grija sa fie cat mai
etans..

¢ Insuflati aerul in gura copilului intr-o maniera constanta timp de aproximativ 1-
1.5 s, observand ridicarea toracelui.

¢ Mentineti capul in extensie si barbia ridicata, eliberati gura victimei si observati
revenirea toracelui pe masura ce aerul iese afara.

¢ Inspirati din nou si repetati procedura de 5 ori. Evaluati eficienta prin observarea
miscarilor toracelui asemanatoare cu cele ale unor respiratii normale.

Respiratiile salvatoare la nou-ndscut (vezi [1]):
¢ Asigurati o pozitie neutra a capului si ridicarea barbiei

e Inspirati si acoperiti atat gura cat si nasul nou-nascutului cu gura dumneavoastra
asigurandu-va ca este cat mai etans. Daca nasul nu poate fi acoperit la nou-nascutul
mai mare, salvatorul poate incerca sa acopere doar gura sau doar nasul victimei cu
gura sau daca se foloseste calea nazald, inchideti gura pentru a preveni iesirea
aerului.

¢ Expirati constant in gura sau nasul nou-nascutului timp de 1-1.5 s suficient pentru
ase observa ridicarea toracelui.

¢ Mentineti pozitia capului si barbia ridicata, ridcati gura de pe victima si observati
revenirea toracelui in tim ce aerul iese.

¢ Inspirati din nou si repetati de 5 ori

Atat pentru copii cat si pentru nou ndscuti, daca exista dificultati in realizarea unor
ventilatii eficiente se poate suspecta obstructia cdii aeriene. Nu se fac compresii
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abdominale la nou-nascuti. Exista riscul de trauma din cauza coastelor orizontalizate
ceea ce expune viscerele.

Compresii sternale

La toti copiii comprimati jumatatea inferioarda a sternului . Pentru evitarea
compresiei abdomenului superior, localizati apendicele xifoid prin localizarea
unghiului unde ultimele coaste se unesc la mijloc. Comprimati sternul la o latime de
deget deasupra acestui punct . Aceste compresii ar trebui sa fie suficiente pentru a
deprima sternul cu cel putin o treime din diametrul toracic. Continuati compresiile
si ventilatiile cu un raport de 15:2.

Compresiile toracice la nou-ndscuti (vezi [1])

In cazul salvatorului unic, acesta trebuie sa comprime sternul cu varful a doua
degete. Daca sunt doi sau mai multi salvatori, folositi tehnica prin incercuire.Plasati
ambele police unul langa altul pe jumatatea inferioara a sternului cu varfurile
indreptate inspre capul nou-nacutului. Cuprindeti cu restul palmelor toracele astfel
incat sa incercuiti partea inferioara a cutiei toracice a nou-nascutului, cu varfurile
degetelor sustinand spatele Prin ambele metode, comprimati sternul cu cel putin o
treime din diametrul toracelui nou-nascutului.

Compresii sternale la copii de peste un an (as in [1])

Plasati podul unei palme in jumatatea inferioara a sternului. Ridicati degetele sa va
asigurati cd presiunea nu este aplicatd pe coastele copilului. Pozitionati-va vertical
deasupra toracelui victimei si cu bratul indreptat comprimati sternul pentru a-l
deprima cu cel putin o treime din circumferinta toracelui. La copii mai mari, daca
salvatorul este mai mic atunci compresiile eficiente se pot efectua utilizand ambele
maini cu degetele intrepatrunse.

Este vital sa se ceara ajutor cat mai repede, in cazul unui copil in colaps:

e Cand sunt mai multi salvatori, unul incepe resuscitarea in timp ce celalalt pleaca
dupa ajutor.

¢ Dacad este doar un salvator, efectueaza resuscitarea pentru aproximativ un minut
inainte de a merge dupa ajutor. Pentru minimalizarea intreruperilor in cadrul RCP se
poate transporta si copilul sau nou-nascutul in timpul deplasarii dupa ajutor.

e Singura exceptie de la efectuarea unui minut de resuscitare inainte de amerge
dupa ajutor o constituie copilul cu un colaps subit cu martor, cu unic salvator.In acest
caz , stopul cardiac este cel mai probabil cauzat de o aritmie pentru care copilul va
avea nevoie de defibrilare. Strigati dupa ajutor imediat daca nu este altcineva .
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DEA pediatrica

DEA sunt sigure si eficiente cand sunt utilizate la copiii mai mari de 1 an. Electrozii
sau padelele pediatrice sau programele speciale pentru copii, atenueaza energia
eliberata de defibrilator la 50—75 J acestea fiind recomandate pentru copii cu varste
cuprinse intre 1-8 ani. Daca nu este disponibil un defibrilator cu atenuator sau nu
se poate atenua manual energia eliberata un DEA nemodificat, pentru adult poate
fi utilizat la copii de peste 1 an. Sunt rapoarte de utilizare cu succes a DEA la copii cu
varste mai mici del an, in cazurile rare de ritmuri socabile care ar putea aparea la
copii mai mici de 1 an.

suportul vital avansat

Suportul vital avansat (SVA) consta intr-o serie de tratamente folosite de specialisti
in incercarea de a salva viata pacientului in caz de stop cardiac. SVA este o
combinatie de medicamente si proceduri efectuate in caz de stop cardiac. Proceduri
care implica calea aeriana, respiratia si circulatia la care se adauga medicatie
specifica, sunt efectuate in timpul SVA.

Adrenalina, atropina, lidocaina, amiodarona si magneziul sunt drogurile folosite, in
SVA, in conformitate cu ghidurile AHA. Medicatia trebuie administrata imediat dupa
analizarea ritmului in timpul RCP pentru ale permite sa circule prin corp in timpul
compresiilor toracice. Nu intrerupeti niciodata compresiile pentru administrarea
drogurilor.

Asigurati circulatia si cardioversia ( realizata cu ajutorul unui soc electric) in timpul
SVA. Compresiile toracice asigura circulatia. Evaluarea ritmului cardiac se poate face
cu un monitor si poate ajuta la indicarea unui soc electric. Cardioversia apare cand
un ritm cardiac neregulat este convertit la un ritm sinusal, normal. Acesta se poate
obtine cu ajutorul anumitor medicamente si a socurilor electrice.
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NERESPONSIV?

Alertati echipa de resuscitare

RCP 30:2
Atasati un defibrilator/monitor
Minimalizati intreruperile

Evaluati ritmul

Plus:

Cel mai eficient tratament al FV/ TV este defibrilarea Defibrilarea rapida are
prognostic mai bun si nu trebuie sa fie intarziata de incercarea de a obtine acces
venos, securizarea caii aeriene sau de efectuarea compresiilor toracice. Cu toate
acestea, compresiile toracice si ventilatiile trebuie incepute daca un dfibrilator nu
este disponibil imediat Pentru defibrilatorul conventional, monofazic, utilizati 360 J
pentru primul si pentru urmatoarele socuri. Incazul celor bifazice incepeti cu 150-

Socabil Nesocabil
(VF, TV fara puls) (PEA, asistolie)
Soc RCP 30:2, 2min,
reevaluare
RCP 30:2, 2min,
re-evaluare Pace
maker

Acces vascular

Oxigen

Luati in considerare asigurarea avansata a cdii aeriene/ capnografia
Intubatia : RCP : 100/min, 10 ventilatii/min

Adrenalina 1mg la fiecare 3-5 min

FV/TV: Amiodarona 300mg administrata dupa al treilea soc

Tratamentul cauzei
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200J. Acestea pot fi escaladate pentru socurile urmatoare, dar si continuarea cu
aceeasi energie este acceptata.

Administrarea drogurilor prin canula traheala nu se mai recomanda. Daca nu se
poate stabili un acces venos, drogurile pot fi administrate pe cale intraosoasa.

Cateva studii recente au esuat in demostrarea vreunui beneficiu al atropinei
administrate in stopurile cardiace din prespital sau din spital, iar utilizarea acesteia
de rutind in asistolie sau PEA nu mai este recomandata.

Doza recomandata de adrenalind, administrata IV/I0O la copii, ca prima sau doza
repetatd este 10 pgkg™. Doza maximd care se poate adminstra ca doza unic3 este
1mg. Daca este necesar, administrati doze repetate la fiecare 3-5 minute. Adrenalina
administrata intratraheal nu se mai recomanda, dar daca este utilizatd totusi aceasta
cale de administrare, doza trebuie s3 fie de 10 ori mai mare (100ugkg™).

Cauze potentiale sau factori agravanti pentru acre exista tratament specific trebuie
sa fie luate in considerare in timpul oricarui stop cardiac. Pentru o retinere mai
usoara acestia sunt divizati in doua categorii a cate 5, dupa initiala fiecaruiaH sau T:

e Hipoxia

e Hipovolemia

e Hipo/hiperkalemia/metabolica

e Hipothermia

e Hipoglicemia

e Tromboza — coronariana sau pulmonara
e Tamponada - cardiaca

e Toxine

e  Pneumotoracele sufocant

e Trauma

Administrarea bicarbonatului de sodiu in timpul unui stop cardiac si a RCP sau dupa
redntoarcerea circulatiei spontane, nu este recomandata. Administrati bicarbonat
de sodiu (50 mmol) in cazul in care stopul cardiac este asociat cu hiperpotasemie
sau cu supradozaj de antidepresive triciclice, repetati doza in finctie de examenul
clinic si de analiza repetata ale sangelui.

O resuscitare cu succes necesita lucru in echipa. Este relationata cu interactiunile,
cunostintele si de abilitatile celor care o efectueaza.Trebuie sa existe un lider de
echipa care este responsabil de evaluarea situatiei si cu delegarea atributiilor.
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Ceilalti participanti trebuie sa accepte rolul primit si sa se concentreze , in timp ce
constientizeaza evolutia resuscitarii.

Componentele RCP care afecteaza hemodinamica sunt
e Frecventa ventilatorie si durata acesteia
e Profunzimea compresiilor, frecventa si numarul lor
e Revenirea completa a toracelui
e Timpul pierdut cu intreruperi.
Metode care pot imbunatatesc calitatea RCP:

Educatie ,antrenament, asistenta sau ajutor din partea dispozitivelor biomedicale si
monitorizarii electronice

e Monitorizarea continud a calitatii RCP efectuat si a evolutiei pacientului
pana la externare.
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Mesaje pentru acasa

In caz de FV, RCP impreuna cu defibrilarea in primele 3-5 minute de la colaps
cresc dramatic rata de supravietuire. Fiecare minut de intarziere inainte de
defibrilare reduce probabilitatea de supravietuire pana la externare cu 10—
12%.

Numarul exact de compresii sternale (nu rata) efectuate intr-un minut este
determinat de rata compresiilor sternale si numarul si durata intreruperilor
necesare pentru dschiderea cdii aeriene, efectuarea ventilatiilor si analiza
ritmului.

Singura exceptie de la efectuarea unui minut de resuscitare inainte de
amerge dupa ajutor o constituie copilul cu un colaps subit cu martor, cu unic
salvator.In acest caz, stopul cardiac este cel mai probabil cauzat de o aritmie
pentru care copilul va avea nevoie de defibrilare. Strigati dupa ajutor
imediat daca nu este altcineva.
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INTOXICATIILE TN TERAPIA INTENSIVA

Dr. Cioc Adrian

Dr. Copotoiu Sanda-Maria
Toxidroame

Principalele toxidroame sunt:

e Toxidromul Anticolinergic

Toxidromul Colinergic

e Toxidromul Adrenergic

e Toxidromul GABAergic

e Toxidromul Serotoninenrgic
e Mixt

TOXIDROMUL ANTICOLINERGIC

Este un sindrom care apare in contextul intoxicatiei cu substante anticolinergice.
Toxicitatea anticolinergica poate fi denumita si antimuscarinica, mecanismul
principal al toxicitatii fiind reprezentat de antagonismul acestor substante la nivelul
receptorilor muscarinici.

Sindromul anticolinergic central include halucinatii, episoade psihotice, convulsii si
chiar coma.

Simptomele pot fi retinute folosind formula mnemotehnica:
e Nebun ca un palarier
e Fierbinte ca uniepure
e Orbcaunliliac
e Rosu ca sfecla
e Uscat caiasca

Antidotul in intoxicatia anticolinergica este fizostigmina, administrata in doza de 1-
2 mg sau 0,02 mg/kg/doza. Doza poate fi repetata la fiecare 5-15 minute pana la
sublimarea simptomatologiei sau pana la atingerea dozei de 4mg (adulti) sau 2 mg

(copii).
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TOXIDROMUL COLINERGIC

Toxidromul colinergic are ca si etiologie substante ce produc stimularea excesiva a
receptorilor muscarinici si nicotinici, atat la nivel central cat si la nivel periferic.

Simptomatologia se poate retine folosind formula mnemotehnica (SLUDGE):
e Salivare
e Lacrimare
e Diureza excesiva
e Diaree
e Colici gastro-intestinale
e Emezd

Substantele care pot produce intoxicatie cu simptomatologie colinergica se pot
clasifica in:

e Agonisti ai receptorilor nicotinici (alcaloizi naturali, insecticide)

e Substante ce induc cresterea concentratiei plasmatice de acetilcolina
(organofosforice si carbamati)

Organofosforicele

Sunt clasificate ca si insecticide de sinteza. Organofosforicele inhiba ireversibil
acetilcolinesteraza, enzima responsabila de hidroliza acetilcolinei. Ca urmare,
concentratia acetilcolinei creste si produce simptomele caracteristice sindromului
colinergic.

Atropina reprezinta antidotul la nivelul receptorilor muscarinici, fara insa a avea
efect asupra receptorilor nicotinici situati la nivelul placii neuromusculare sau la
nivelul ganglionilor nicotinici.

Doza este de 1-2 mg (0,05 mg/kg la copii), repetata la 10-30 de minute, pana la
diminuarea simptomatologiei (diminuarea secretiilor si aparitia midriazei).

Pralidoximul este un antidot specific, care reactiveaza acetilcolinesteraza. Doza este
de 1-2g (25-50 mg/kg la copii) administrata in 30 de minute, fiind urmata de o infuzie
continud de 200-500 mg/ora.

TOXIDROMUL ADRENERGIC

Etiologia sindromului adrenergic cuprinde substantele simpatomimetice.
Simptomatologia cuprinde manifestari neurologice precum convulsii, coma, inclusiv
hipertermie. Manifestarile cardiovasculare includ tahicardie, hipertensiune, aritmii
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iar In cazuri severe infarct miocardic. Paraclinic putem intalnii hiperglicemie si
leucocitoza.

Etiologie:
e Consum de cocaina
e Consum de amfetamina si derivati (ecstasy)
e Salbutamol
e Teofilina
e Efedrina si pseudoefedrina
e Noradrenalina
e Epinefrina

n cazul sindromul adrenergic nu exista antidot specific, tratamentul fiind suportiv
(controlul tensiunii arteriale, a temperaturii, sedare).

TOXIDROMUL GABAERGIC

Acidul gamma aminobutiric este un neurotransmitator cu actiune inhibitorie la
nivelul sistemului nervos central. Toxindromul GABAergic se refera Ia
simptomatologia aparuta ca si consecinta a suprastimularii receptorului GABA.

Stimularea receptorului GABA de catre acidul y-aminobutiric produce
hiperpolarizare neuronala prin favorizarea influxului de clor.

Exemple de substante cu actiune GABAergica: barbiturice, benzodiazepine,
propofol, anticonvulsivante, etanol. In cazul benzodiazepinelor flumazenilul are
efect antagonist.

Criteriile de admisie a pacientului intoxicat in serviciul de terapie intensiva
e Insuficienta respiratorie acuta
e Convulsii
e  Aritmii cardiace
e Hipotensiune
e Bloc atrioventricular
e Prelungirea intervalului QT
e Edem pulmonar acut
o GCS<8p
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e Edem cerebral

e Necesitatea hemodializei, hemofiltrarii, hemoperfuziei
e Hiperpotasemia

e Hipo, hipertermia

METODE DE DECONTAMINARE
Lavajul gastric

Pentru a efectua lavajul gastric la pacientul intoxicat, se introduce o sonda nazo sau
orogastrica, dupa care se administreaza volume de 200-300ml ser fiziologic, care
ulterior sunt aspirate, verificand continutul gastric.

La pacientii comatosi, inainte de lavaj, se instituie intubatia orotraheala cu scopul de
a proteja cdile aeriene.

Complicatiile lavajului gastric
e Aspiratie
e Llaringospasm
e Hipoxemie, hipercapnie secundara laringospasmului
e Injuria tesuturilor moi

Fereastra optima de efectuare a lavajului gastric este de 60 de minute post ingestie
de substanta toxica. Dupa cele 60 de minute de la ingestie, efectul lavajului gastric
este diminuat.

Carbunele activat

Carbunele activat poseda o porozitate accentuatd, fapt ce mareste considerabil
suprafata de adsorbtie.

Doza este de 1g/kg, per os, si in proportie de 1:10, carbune: substanta toxica.
Contraindicatii

e Scor GCS<8p

e Instabilitatea cailor aeriene

e lleus

e |ngestie de substante caustice

Carbunele activat nu adsoarbe: plumb, cianura, hidrocarburi, substante caustice,
litiu.
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Fereastra optima de administrare a carbunelui activat este de 60 de minute post
ingestie de substanta toxica si nu este recomandatad administrarea de rutina la orice
pacient intoxicat. Dupa 60 de minute de la ingestia toxicului, administrarea de
carbune activat este ineficienta.

Toxine eliminate prin administrarea de carbune
activat

paracetamol sotalol

amitriptilina teofilina
carbamazepina

diazepam

digoxin

fenitoina

propanolol
tabel 29

Catartice (sorbitol si citrat de magneziu)

Administrarea catarticelor ca si metoda unica nu este indicata in managemetul
pacientului intoxicat.

Lavajul intestinal

Lavajul intestinal consta in administrarea prin intermediul sondei nazogastrice a
unor solutii electrolitice in combinatie sau nu, cu polietilen-glicol.

Lavajul intestinal este eficient Tn cazul intoxicatiilor cu fier, plumb, litiu.
Rata infuziei este de 1,5-2 L/ord (500-1000 ml/ora la copii).
Contraindicatii

e Instabilitatea cailor aeriene

o GCS<8p

o lleus
Alcalinizarea urinii

Alcalinizarea urinara se realizeaza prin administrarea de bicarbonat de Na cu scopul
de a mentine un ph urinar mai mare de 7,5. Scopul principal al terapiei este
manipularea pH-ului. Anumite substante precum salicilatii sunt eliminate rapid
odata cu modificarea pH-ului urinar.

204



Inidicatii

e Intoxicatie cu salicilati

e Acid 2,4-diclorofenoxiacetic

e Mecoprop (erbicid)
Hemodializa si hemoperfuzia
Indicatii

Toxine si substante dializabile

paracetamol formaldehida
acetazolamida fluor
aciclovir litiu
Amanita phalloides metformin
carbamazepina metanol
etanol
Etilen-glicol

tabel 30

Antidoturi

Glucoza

Este administrata la pacientii intoxicati care dezvolta hipoglicemie.
Doza:

(ml) glucoza 33% administrat = (120mg-glicemia actuala (mg/dL))*0,6
Naloxona

Naloxona si naltrexona sunt antagonisti competitivi la nivelul receptorilor mu (u),
kappa (k), si delta (8). Durata de actiune a naloxonei este de aproximativ 15-90 de
minute.

Flumazenil

Este un antagonist la nivelul receptorilor pentru benzodiazepine. Flumazenilul
antagonizeaza si actiunea zolpidemului, canabisului, etanolului, prometazinei si
cloroxazonei.

Fizostigmina

Inhiba aceticolinesteraza, enzima responsabild pentru hidroliza acetilcolinei. Este
utilizata Tn tratamentul toxindromului anticolinergic. Administrarea excesiva de
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fizostigmina include: hipertensiune, aritmii, asistolie, bronhoree, bronhoconstictie,
convulsii, coma.

Contraindicatii
e Astmul bronsic
e Arteropatie cronica obliteranta
e Administrare concomintenta de curara depolarizanta (succinilcolina)

Lista cu substante toxice si antidotul corespondent

Toxic Antidot

Paracetamol N-acetilcisteine

Anticolinergice fizostigmine

Benzodiazepine flumazenil

Monoxid de carbon oxigen

cianura Nitrit de sodiu/ tiosulfat
de sodiu

Etilen glicol etanol, fomepizol

Metanol etanol, fomepizol

Organofosforice atroping, pralidoxima

Opioide naloxona

tabel 31

INTOXICATIA CU ETANOL
Etanolul este un alcool folosit preponderent in prepararea bauturilor alcoolice.

Concentratia tipica variaza in general intre 40-50% in cazul bauturilor spirtoase, 10-
15% n cazul vinurilor, 4-6% in bere.

ntre 2-10% din cantitatea ingeratd este excretatd intacit de cétre rinichi si pldmani,
restul fiind metabolizata la nivel hepatic de catre alcool-dehidrogenaza la
acetaldehidd. Tn cazul concentratiilor plasmatice foarte ridicate o parte din
metabolizarea hepaticd este efectuata de citocromul P450, desi procentul
metabolizat prin acest sistem enzimatic este minor.

Acetatul rezultat din metabolizarea etanolului intra in ciclul acizilor tricarboxilici,
fiind ulterior metabolizat la dioxid de carbon si apa. Polimorfismul alcool
dehidrogenazei poate induce o metabolizare ineficienta a alcoolului.

Conversia metabolica a etanolului la acetaldehidd conduce la cresterea formei
reduse a NAD" la nivel celular. Schimbarea statusului redox intracelular favorizeaza
conversia piruvatului la lactat cu cresterea consecutiva a lactatului seric.
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Intoxicatia acutd cu etanol poate induce:
e Sindrom Wernicke-Korsakoff
e Sindrom Marchiafava-Bignami
e  Fibrilatia atriald
e Aritmii
e Ataxie cerebelara

e Mielinoliza pontind (prin scaderea brusca a natremiei, etanolul fiind un
osmol activ)

Encefalopatia Wernicke si dementa Korsakoff se manifesta prin:
e |Letargie
e Obnubilare
e Ataxie
o Nistagmus
e Oftalmoplegie
e Disfunctii cognitive

Pentru preventia si tratamentul encefalopatiei Wernicke se administreaza tiaminag,
parenteral, in doza de 50-100mg, urmata de administrarea de glucoza 5%, 10%.

INTOXICATIA CU PARACETAMOL

Doza toxica de paracetamol este de 150mg/kg. Metabolizarea paracetamolului se
realizeaza la nivel hepatic, prin intermediul citocromului P450. Produsul de
metabolism este toxic (N-acetil-p-benzoquinoneimina NAPQI), ulterior fiind
neutralizat de citre glutationa la un compus netoxic. in prezenta unor doze toxice,
rezervele de glutationa necesare neutralizarii compusului intermediar toxic sunt
epuizate.

N-acetil cisteina actioneaza ca antidot, fiind donor de grupari sulfhidril compusului
intermediar toxic, si Tn acelasi timp reface depozitele de glutationa. Pacientii
potatori si cei care au in tratament inductori enzimatici ai sistemului P450 sunt
supusi unui risc crescut de intoxicatie cu paracetamol chiar la doze mai mici de
paracetamol.

Doza de incarcare cu N-acetilcisteina este de 150 mg/kg administrata in timp de 15
minute, apoi 50mg/kg timp de 4 ore, apoi 100 mg/kg urmatoarele 16 ore.
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Intoxicatia cu paracetamol predispune pacientul la dezvoltarea insuficientei
hepatice fulminante, cuantificata paraclinic prin cresterea transaminazelor,
hiperbilirubinemie cu predominanta componentei directe, disfunctie de coagulare
(INR>2) iar clinic prin aparitia icterului sclerotegumentar si a encefalopatiei
hepatice.

INTOXICATIA CU ETILEN GLICOL
Etilen glicolul este un alcool incolor, inodor, folosit ca si antigel.

Alcool dehidrogenaza metabolizeaza etilen glicolul la glicoaldehida si ulterior la acid
oxalic.

Simptomatologie
e Confuzie

e Obnubilare

e  Convulsii
e Coma
e Greturi

e  Varsaturi
e Tahipnee
e Resipratie Kussmaul

Simptomatologia respiratorie si cardiovasculara apare de obicei la 12-24 de ore post
ingestie. Prezenta oxalatiilor de Ca?* in urina este patognomonica in intoxicatia cu
etilen glicol.

Antidotul specific este fomepizolul. Acesta inhiba alcool dehidrogenaza, reducand
acumularea de acid oxalic.

Etanolul se administreaza ca si substrat enzimatic competitiv. in prezenta etanolului,
alcool dehidrogenaza va metaboliza preferential etanolul, reducand astfel conversia
etilen glicolului la acid oxalic.

Etanolul 10% se dilueaza in glucoza 5% si este administrat intravenos ca si doza de
incarcare de 10 ml/kg timp de 30 de minute, urmat de o infuzie de 1,4-2 ml/kg/ora.

Doza de fomepizol este de 15 mg/kg, urmata de o doza de mentinere de 10mg/kg la
12 ore.
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INTOXICATIA CU METANOL

Metanolul este un alcool incolor, metabolizat la nivel hepatic la acid formic. Acidul
formic inhiba oxidazele citocromice intracelulare.

Metanolul are efect toxic la nivelul sistemului nervos central.
Simptomatologie

e Greturi

e Varsaturi

e Dureri abdominale

e Hematemeza

e (Coma

e Edem cerebral

e  Convulsii

Simptomatologia este insotita de acidoza metabolica si un hiat osmolar crescut ca si
in cazul intoxicatiei cu etanol sau etilen glicol.

Tratamentul consta in administrarea de fomepizol si/sau etanol ca si in cazul
intoxicatiei cu etilen glicol. Etanolul poate fi administrat per os sau mai rar
intravenos.

Metodele de epurare extrarenala, in special hemodializa, sunt mai eficiente decat
fomepizolul.
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INTOXICATIA CU ANTIDEPRESIVE
Antidepresivele cuprind o gama larga de compusi chimici care actioneaza in principal
la nivelul sistemului nervos central interferand cu transmisia gabaergica,
serotoninergica, dopaminergica, noradrenergica.

Clasificarea antidepresivelor

Antidepresive triciclice
Amitriptilina
Nortriptilina
clomipramina
Inhibitori ai monoaminoxidazei
Fenelzina
Tranilcipromina
Moclobemida
Inhibitori selectivi ai recaptarii de serotonina
Citalopram
Escitalopram
Fluoxetina
Inhibitori selectivi ai recaptarii de serotonina si noradrenalina
Venlafaxine
Desvenlafaxine
Duloxetine
Antidepresive atipice
Bupropion
Mirtazapine
Reboxetine
tabel 32

Antidepresivele actioneaza prin cresterea concentratiei sinaptice de serotonina si,
sau noradrenalina la nivelul sistemului nervos central.

Antidepresivele triciclice, inhibitorii selectivi ai recaptarii de serotoninad si
noradrenalind inhiba transportul (recaptarea) neurotransmitatorilor la nivelul fantei
sinaptice.

Inhibitorii monoaminoxidazei inhiba metabolizarea 5-hidroxitriptaminei si
noradrenalinei dupa recaptarea de la nivel sinaptic.

Alaturi de mecanismul principal de actiune antidepresivele poseda efecte pleiotrope
precum blocare adrenergica, colinergica, histaminica.
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Antidepresivele Triciclice

Simptomatologia intoxicatiei cu antidepresive triciclice include manifestari
anticolinergice reflectate in sistemul cardiovascular si nervos.

Simptomatologie
e Midriaza
o lleus
e Retentie urinara
e Convulsii
e Hipotensiune
e Bloc atrioventricular
e Aritmii
Tratament
Tratamentul intoxicatiei cu antidepresive triciclice este in general suportiv.

Carbunele activat este eficient daca este administrat in fereastra de 1 ora post
ingestie. Hemodializa sau hemoperfuzia sunt ineficiente datorita volumului mare de
distributie a antidepresivelor precum si datorita nivelului scazut a fractiei libere
plasmatice.

Bicarbonatul de sodiu se administreaza Tn cazul aparitiei simptomatologiei
cardiovasculare, cu mentinerea ph-ului in jurul valorii de 7,5.

INTOXICATIA CU ORGANOFOSFORICE

Organofosforicele inhiba ireversibil acetilcolinesteraza. Acetilcolinesteraza este
prezenta la nivelul fantei sinaptice si a eritrocitelor, iar pseudocolinesteraza la nivel
plasmatic.

Rolul fiziologic al acetilcolinesterazei este de a degrada acetilcolina. Efectul toxic al
organofosforicelor se manifesta sub forma toxidromului colinergic.

Simptomatologie

e  Convulsii
e Coma
e Sialoree

e Bronhoree
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e Emeza
e Edem pulmonar necardiogen

Diagnosticul pozitiv implica prezenta toxidromului colinergic si reducerea cu 50% a
acetilcolinesterazei eritrocitare.

Tratamentul constda Tn administrarea de atropind pentru a combate efectele
parasimpaticomimetice. Doza de atropina este de 1-2 mg per ora, pana la cedarea
efectelor parasimpatice. Pralidoximul este administrat ca si antidot specific.
Pralidoximul are capacitatea de a restabilii activitatea enzimatica a acetilcolinei.

INTOXICATIA CU CIUPERCI
1. Ciuperci ce contin ciclopeptide

Exemple: Amanita bisporigera, Amanita ocreata, Amanita phalloides, Amanita
suballiacea, Amanita tenuifolia, Amanita verna, Amanita virosa , Conocybe filaris,
Galerina autumnalis, Galerina marginatus, Galerina speciosissimus.

Amanita Bisporigera

Figura 20
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Amanita Ocreata

Figura 21

Amanita phalloides

Figura 22

Acest gen de ciuperci contin ciclopeptide cu efect toxic, precum amatoxina,
virotoxina, falotoxina. Amatoxina isi exercitd efectul toxic prin inhibarea ARN
polimerazei Il la nivel hepatic, cauzand necroza hepatica.

Simptomatologia apare in 24 de ore post ingestie cu o posibila remisie la 72 de ore
post ingestie. Insuficienta hepaticd si renald se instaleaza intre 3 si 6 zile post
ingestie.
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Simptomatologie

e Greturi

e  Varsaturi

e Colici abdominale

e Convulsii

e Coma
Intoxicatia cu amatoxina produce

e Insuficienta hepatica fulminanta

e Disfunctie de coagulare

e Insuficienta renala acuta
Farcmacocinetica ciclopeptidelor

e Volumul de distributie este de 160-290 ml/kg

e Nuinteractioneza cu albumina plasmatica

e Sunt excretate Tn urina, bila, materii fecale

e Doza de amatoxina letald este de 0,1mg/kg

e Amatoxina este rezistenta la fierbere, inghet, si nu sunt degradate enzimatic
Prezenta amatoxinelor poate fi pusa in evidenta prin testul Meixner-Weiland.
Testul Meixner:

e (Ciuperca testata este stoarsd, iar lichidul obtinut se amesteca cu acid
hipocloric. Prezenta amatoxinelor este relevata prin colorarea in albastru a
solutiei testate

Tratament
e lavaj gastric efectuat in fereastra de 1 ora post injestie
e Reechilibrare volemica

e Neomicina, lactuloza, silimarina, cimetidind, acetilcisteina pentru
insuficienta hepatica

e Penicilina in doza de 300,000-1000,000 unitati/kg/zi
e Silimarina in doza de 5mg/kg timp de o ora, apoi 20mg/kg/zi timp de 6 zile
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e Transplant hepatic la pacientii care nu raspund la tratamentul suportiv
2. Ciuperci ce contin monometilhidrazine

Exemple: Gyromitra ambigua, Gyromitra brunnea, Gyromitra caroliniana, Gyromitra
esculenta, Gyromitra fastigiata, Gyromitra gigas, Gyromitra infula, Helvella species,
Sarcosphaera crasa

Gyromitra Infula

Figura 23

Gyromitra caroliniana

Figura 24
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Sarcosphaera crasa

Figura 25

Acest gen de ciuperci contin giromitrind. Giromitrina este hidrolizata la N-metil-N-
formilhidrazind si monometilhidrazind. Monometilhidrazina inhibda coenzima
piridoxil fosfat si acidul gamaaminobutiric (GABA). N-metil-N-formilhidrazina inhiba
enzimele citocromului P450.

Simptomatologie

e  Convulsii
e (Coma

e Delir

o Greturi

e Vdrsaturi

e Colici abdominale
Doza letala este de 10-30 mg/kg la copii, 20-50 mg/kg la adulti.
Tratament

e lavaj gastric efectuat in prima ora post ingestie

e Carbune activat plus catartic

e Reechilibrare volemica
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e Piridoxina 25 mg/kg, iv

3. Ciuperci ce contin muscarina (ciuperci colinergice)

Exemple: Clitocybe dealbata, Clitocybe dilatata, Clitocybe morbifera, Clitocybe
rivulosa, Inocybe fastigiata, Inocybe geophylla

Clitocybe dealbata

Figura 26

Clitocybe dilatata

Figura 27
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Inocybe fastigiata

Figura 28
Acest gen de ciuperci contin muscarina, substanta similara structural cu acetilcolina.
Intoxicatia cu muscarind se manifesta sub forma toxidromului colinergic.

Spre deosebire de acetilcolind, muscarina nu este metabolizata de catre
acetilcolinesteraza, fapt ce contribuie la acumularea in tesuturi.

Simptomatologia este similara toxidromului colinergic.
Tratament
e lavaj gastric in fereastra de o ora
e (Carbune activat si catartic in serviciul de urgenta
e Reechilibrare volemica
e Atropina 1-2 mgi.v sau 0,05 mg/kg la copii

Doza letala de muscarina este de 40-180 mg, echivalentul a 100 g ciuperci.
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4. Ciuperci anticolinergice

Exemple: Amanita cothurnata, Amanita crenulata, Amanita frostiana, Amanita
gemmata, Amanita muscaria, Amanita pantherina.

Amanita cothurnata

Figura 29

Amanita frostiana

Figura 30

Acest gen de ciuperci contin acid ibotenic. Acidul ibotenic este degradat prin
decarboxilare la muscimol. Acidul ibotenic este structural similar acidului glutamic
iar muscimolul similar GABA.
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Simptome

o Delir
e Ataxie
e Coma
e Greturi

e \arsaturi

e Mioclonii
e Midriaza
Tratament

e lavaj gastric in fereastra de o ora

e Carbune activat si catartic in serviciul de urgenta

e Reechilibrare volemica

e Fizostigmina 0,5-2mg i.v
Doza toxica de acid ibotenic este de 30-60 mg iar de muscimol de 6 mg.
Ciuperci halucinogene

Exemple: Conocybe cyanopus, Conocybe smithii, Gymnopilus aeruginosa,
Gymnopilus luteus, Gymnopilus spectabilis, Gymnopilus validipes, Panaeolus
campanatuus, Panaeolus  foenisecii, Panaeolussphinctrinus, Panaeolus
subbalteatus, Pluteus salicinus, Psilocybe baeocystis, Psilocybe caerulescens,
Psilocybe caerulipes, Psilocybe cubensis
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Conocybe cyanopus

Figura 31

Gymnopilus spectabilis

Figura 32

Ciupercile halucinogene contin psilocibina si psilocina, substante alcaloide similare
din punct de vedere chimic cu LSD-ul (diamida acidului lisergic, drog cu efecte
halucinogene puternice).
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Manifestari clinice
e Tahicardie
e Hipertensiune

e Tahicardie sinusala

e Sdr. WPW
e Ataxie

e Convulsii
e Comd

o Mialgii

o Parestezii

e Midriaza
Tratament

e lavaj gastric in fereastra de o ora

e Carbune activat si catartic in serviciul de urgenta

e Reechilibrare volemica

e Clorpromazina, benzodiazepine pentru tratamentul halucinatiilor
Mesaje pentru acasa

e Eficienta carbunelui activat scade cu timpul, beneficiul terapeutic optim
fiind in prima ora post ingestie de toxic

Carbunele activat nu adsoarbe: plumb, cianurd, hidrocarburi, caustice, litiu

Nu este recomandata administrarea de catartic

Hemodializa de urgenta este indicata in cazul intoxicatiei cu: fenobarbital,
salicilati, metanol, litiu, etilen glicol

Algoritm general de management al pacientului intoxicat
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ANESTEZIA

Dr. Cioc Adrian

Dr. Szederjesi Janos

DEFINITIA ANESTEZIEI

Comitetul american de anestezie defineste anestestezia ca fiind disciplina care se
ocupa de:

e evaluarea, pregatirea si consultarea pacientilor in vederea anesteziei;

e oferirea asistentei si preventiei durerii in timpul si dupa operatie sau dupa
procedurile terapeutice si de diagnosticare;

e monitorizarea pacientilor in perioada pre-operatorie;

e diagnosticul si tratamentul durerii acute si cronice.

Obiectivele principale ale anesteziei generale sunt:
e amnezia
e hipnoza
e analgezia
e relaxarea musculara

e controlul homeostaziei
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EVALUAREA PREOPERATORIE
Introducere

Evaluarea preoperatorie este piatra de temelie a unei practici sigure si moderne a
anesteziei.

Principalele obiective pre-operatorii sunt stabilirea bolilor coexistente ale
pacientului prin consultarea istoricului pacientului, rezolvarea problemelor legate
de intrebarile pacientilor si explicarea modului in care va decurge anestezia pentru
a diminua anxietatea pacientului. Trebuie sa se acorde atentie evaludrii medicatiei
curente a pacientului, unele medicamente fiind omise in dimineata operatiei (de
exemplu inhibitori ai enzimei de conversie).

Patologia pacientului influenteaza de obicei planul anesteziei. De exemplu, un
pacient considerat ca avand un stomac plin, implica utilizarea unei secvente rapide
de inductie pentru anestezia generala. Un alt obiectivimportant preoperatoriu este
obtinerea acordului informat al pacientului si totodata, explicarea potentialelor
riscuri asociate tehnicilor de anestezie regionala sau generala.

Evaluarea preoperatorie a pacientului chirurgical
Caile respiratorii

Caile respiratorii sunt evaluate cu scopul de a anticipa o intubatie dificila. Cea mai
acceptata clasificare este clasificarea Mallampati.

Clasa Vizualizarea directa

| Palatul moale, gatul,
pilonii uvulari

] Palatul moale, gatul,
uvula

1} Palatul moale, baza
uvulara

\} Doar palatul tare

tabel 33
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Examenul obiectiv al cailor respiratorii

1. Lungimea incisivilor superiori

N

. Distanta interincisivi

. Forma palatului

W

. Distanta tiromentoniera

%]

. Lungimea gatului

)]

. Gradul de miscare a capului si a gatului

~N

. Vizibilitatea uvulei
8. Grosimea gatului

Chiar daca anestezistii folosesc uneori clasificarea Mallampati, aceasta are o valoare
predictiva pozitiva scazuta in identificarea pacientilor dificil de intubat.

n cazul pacientilor cu sindromul Down, sau a pacientilor cu artritd reumatoid3, este
imperativa evaluarea mobilitatii coloanei cervicale.

Sistemul pulmonar

O examinare a sistemului respirator atent ar trebui realizatd in cazul tuturor
pacientilor, in special Tn cazul acelora cu o istorie a consumului de tutun, dificultati
respiratorii, tuse, wheezing, apnee de somn. Auscultarea trebuie sa fie efectuata
pentru a detecta diminuarea murmurului vezcular, wheezingul, raluri.

Dupa cum este indicat, o radiografie toracica ar trebui realizata sau chiar teste
functionale respiratorii in cazul pacientilor cu BPOC cunoscut sau astm. Este
important sa fnvatam pacientii sa se opreasca din fumat cu 2-3 saptamani inainte de
interventia chirurgicala planificata.

Sistemul cardiovascular

Anestestezistii ar trebui sa identifice semne si simptome ale insuficientei cardiace,
hipertensiunii necontrolate (semne ale afectarii organelor tintd), bolilor valvulare si
ischemiei miocardice. in cazuri selectate, o electrocardiograma ECG sau un test de
stres ar trebui efectuate fnhainte de operatie.

Pacientii cu diabet reprezinta o populatie speciald, deoarece semne ale ischemiei
miocardice ar putea fi ascunse de polineuropatia diabetica.

Examinarea sistemului cardiovascular ar trebui sa includa o masurare preoperatorie
a tensiunii arteriale, auscultarea inimii, evaluarea vascularizarii periferice.
Auscultarea inimii si a regiunii carotidiene este obligatorie.
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Sistemul nervos
Ar trebui sa includa testarea fortei musculare, a reflexelor si a senzoriului.

Dupa o evaluare preoperatorie, pacientului i se va atribui un status conform scalei
ASA.

Societatea americana de anestezie

Clasificarea statusului fizic

ASA Clasa 1 Fara boala

ASA Clasa 2 Boli sistemice slabe péana la
moderate

ASA Clasa 3 Boli sistemice severe

ASA Clasa 4 Boli sistemice severe care
ameninta viata cu sau fara
operatie

ASA Clasa 5 Pacienti muribunzi, supusi la
operatie ca la o ultima sansa

Operatie de urgenta (E)

tabel 34
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ANESTEZIA REGIONALA

ANESTEZIA SPINALA SI EPIDURALA
Introducere

Anestezia spinald este realizata prin injectarea solutiei anestezice locale in spatiul
subarahnoidian. Penetrarea spatiului subarahnoidian este confirmata de prezenta
lichidului cefalorahidian la inserarea acului.

Anestezia epidurald este realizata prin injectarea anestezicului local in spatiul
epidural.

Anestezia caudala reprezinta un tip special de anestezie epidurala in care anesteticul
local este injectat n spatiul caudal printr-un ac introdus prin hiatusul sacral.

in comparatie cu anestezia epidurald, anestezia spinald se instaleazd intr-un timp
mai scurt, cauzeaza mai putin discomfort in timpul procedurii, solicita mai putin
anestezic dar produce un bloc simpatic mai intens.

Avantajele anesteziei epidurale includ o incidenta scazuta a hipotensiunii (un bloc
simpatic limitat). in plus, un cateter epidural oferd posibilitatea unei administrari pe
termen lung a anestezicului in combinatie cu opioide, atat pentru mentinerea
anesteziei cat si pentru analgezie postoperatorie.

Spatiul subarahnoidian
Este localizat intre arahnoida si pia mater si contine LCR-ul produs de plexul coroid.
Spatiul epidural

Este localizat intre dura mater si ligamentul galben. Contine tesut adipos, limfatic si
vase sanguine.

Adancimea spatiului epidural este maxima (6 mm) in linia mediana la L2 si este de
4-5 mm n regiunea medio toracica.

ANESTEZIA SPINALA

Anestezia spinald este realizata prin injectarea solutiei anestezice locale in spatiul
subarahnoidian.

Indicatii pentru anestezia spinala

Anestezia spinala este indicata in cazul procedurilor chirurgicale care implica zona
abdominala joasa, perineul si membrele inferioare.
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Contraindicatiile anesteziei neuraxiale
o Infectie la nivel plasarii acului
e Stenoza mitrala si aortica
e Disfunctie de coagulare (INR>1.5, aPTT>40s, trombocite <100000/ ml)
e Hipovolemie
e Hipertensiune intracraniana
e Refuzul pacientului

Anestezicele locale folosite pentru anestezia spinala si epidurala pot fi clasificate pe
baza baricitatii. Solutiile hiperbare au o densitate mai mare decat LCR-ul, solutiile
hipobare au o densitate mai mica decat LCR-ul. Solutiile izobare au aceeasi densitate
cu a LCR-ului. Cu solutiile hiperbare/hipobare, distributia blocului anestezic poate fi
controlata Tn primele minute prin pozitionarea pacientului. Solutiile izobare tind sa
aiba o distributie limitata de la locul administrarii. Solutiile hipobare pot fi
transformate Tn hiperbare prin adaugarea solutiei de glucoza 33% (hipertona).

Pentru a prelungi actiunea anestezicelor locale, sunt folositi adjuvanti precum
vasoconstrictoarele (adrenalind) si opioidele.

Blocul spinal produce:
e in primul rand, blocarea fibrelor simpatice nemielinizate
e inal doilea rand, blocarea fibrelor senzitive si motorii mai groase, mielice

e Important de retinut este ca blocul simpatic depaseste de obicei blocul
senzitiv cu 2-3 dermatoame, iar blocul senzitiv depaseste blocul motor cu
aproximativ acelasi numar de dermatoame

e Efectul asupra sistemului respirator este minim, numai daca blocul motor
nu a avansat atat de mult incat sa includa muschii intercostali

e Intestinele si ureterele sunt contractate din cauza efectului simpatolitic

e Sistemul cardiovascular raspunde prin hipotensiune si bradicardie, datorita
blocului simpatic
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Tehnica

Tnainte de anestezie, pacientul ar trebui sd primeasci lichide intravenos (cristaloide
1000 ml sau coloide 500 ml) pentru a scadea magnitudinea hipotensiunii.

Pentru a scadea anxietatea pacientului, se administreaza o benzodiazepina, de
obicei fiind suficiente 2-3 mg de midazolam. Tehnica sterild este obligatorie.

Pregatirea antiseptica a tegumentelor este realizatda cu betadind sau solutie de
clorhexidina. Contactul manusilor si a acului cu substantele dezinfectante ar trebui
sa fie evitat, din cauza potentialei neurotoxicitati a acestora.

De obicei pacientul este pozitionat sezand. Aceasta pozitie Tncurajeaza flexia si
faciliteaza recunoasterea liniei mediane.

n pozitie sezand, daca pacientul primeste o solutie hiperbard de anestezic local si
este mentinut pentru 5 minute in aceasta pozitie, anestezia este numita ,blocin sa”.
Aceasta este indicata in cazul procedurilor chirurgicale perineale.

Pozitia laterala este mai confortabild pentru pacient si este folosita cateodata atunci
cand pozitia sezand este prea inconfortabila pentru pacient sau patologia o
restrictioneaza.

Spatiul pentru insertia acului este de obicei al 3-lea sau al 4-lea spatiu lombar. Unii
autori sugereaza faptul ca folosirea unui spatiu mai caudal ar putea creste sansele
de esec, dar aceasta trebuie pusa in balanta cu posibilitatea unei leziuni a maduvei
spindrii dac3 folosim un interval mai rostral. Tn cazul majorittii adultilor (98%),
maduva spinarii se extinde pana in spatiul L1-L2.

Existd 3 posibile abordari privind insertia acului: tehnica mediana, tehnica
paramediana si tehnica Taylor. Tehnica mediana este cea mai comuna si consta in
inserarea acului in linie mediana la marginea superioara a procesului spinal inferior
. Acul este avansat prin tegument pana se simte o rezistenta distinctiva (penetrarea
ligamentului galben) si apoi este avansat cativa milimetri, dupa care ghidul este
retractat moment in care, se va exterioriza LCR prin curgere libera. Urmeaza
administrarea anestezicului local.

Anestezice locale folosite pentru anestezia spinala

Anestezic concentratie | Doza (t10) | Doza (T4) | Durata (timp)
Lidocaina 5% 40-50mg 60-75mg | 45-75 min
Bupivacaina | 0.5% 8-10mg 12-15mg | 60-120min
Ropivacaina | 0.5% 10-14mg 15-20mg | 60-90 min

tabel 35
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Complicatii

Complicatiile neurologice sunt datorate fie punctiei accidentale a acului in tesutul
neural fie anestezicului local. Simptome neurologice tranzitorii sunt raportate dupa
blocul spinal cu lidocaina.

Cefalea asociatd punctiei postdurale este atribuitd pierderii LCR ului. Tn cazul
pacientilor care accepta, un plombaj epidural cu sange are o sansd mare in
solutionarea cefaleei. De obicei, 10 pana la 20 de ml din sangele pacientului este
injectat aseptic Tn spatiul epidural la nivelul punctiei spinale. Aceasta tehnica are o
rata de succes de 85-95% .

Hipotensiunea este o complicatie comuna si este de obicei tratata cu
vasoconstrictoare si Tncarcare cu lichide. Poate sa apara si bradicardia, care
raspunde foarte bine la medicatia anticolinergica (atropina sau glicopirolat).

Greata apare de obicei dupa o scadere rapida a tensiunii arteriale si reflecta
hipoperfuzia cerebrala.

Anestezia spinala totala este cauzatd de un bloc anestezic foarte ridicat, blocaj
senzorial, motor si simpatic excesiv si este asociatd de obicei cu pierderea
cunostintei si colaps cardio-respirator. Tratamentul consta in suport hemodinamic
si ventilator.

ANESTEZIA EPIDURALA

Anestezia epidurald este realizata prin injectarea anestezicului local in spatiul
epidural.

Indicatii pentru anestezia epidurala

Anestezia epidurald este indicata Tn proceduri chirurgicale implicand atat zona
abdominala superioara, cat si inferioard, zona toracal3, chiar si zona cervicala, desi
mai rar .Epidurala este folosita de obicei, pentru a suplimenta anestezia generala in
cazul procedurilor implicand abdomenul superior sau toracele.

Beneficiile unei epidurale deriva din calitatea analgeziei, evitarea administrarii
opioidelor si abilitatea de a controla durerea postoperatorie intr-un mod mai eficace
decat opioidele singure.

Analgezia epidurald continua este foarte eficienta si folosita la scara larga pentru
controlul durerilor din travaliu, de obicei in combinatie cu opioide administrate
epidural.
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Contraindicatii pentru anestezia neuraxiala
o Infectie la nivelul plasamentului acului
e Stenoza mitrala si aortica (lipsa compensatiei dupa blocul simpatic)

e Disfunctie de coagulare (INR>1.5, aPTT>40s, trombocite <100000/ml, risc de
formare a hematoamelor)

e Boli neurologice: presiune intracraniana crescutad, scleroza multipla
e Hipovolemie
e  Refuzul pacientului

Tehnica

Tehnica pentru epidurala lombara si toracica inferioara e aceeasi. Reperul este linia
mediana Tn spatiul intervertebral in cazul abordarii mediane. Cand acul Tuohy intra
in spatiul epidural se resimte o pierdere a rezistentei(datorata perforarii
ligamentului galben), dupa care anestezicul sau cateterul este avansat prin ac.

in cazul epiduralei toracice superioare, acul trebuie si fie mai angulat din cauza
orientarii proceselor toracice spinale. Pentru tehnica pierderii de rezistentd, acul
contine aer sau ser fiziologic sau ambele. Se exercita o presiune interminetnta
asupra pistonuluii seringii, pana cand apare pierderea brusca a rezistentei. Tehnica
picaturii agatate este de asemenea folosita si consta n plasarea unei picaturi de ser
fiziologic la amboul acului Tuohy, picatura care va fi aspirata atunci cand spatiul
epidural este accesat.

Spre deosebire de anestezia spinald, anestezia epidurala produce un bloc segmental.
Blocul se raspandeste caudal si cranian in functie de doza si de volumul injectat.

Magnitudinea modificarilor hemodinamice privind blocul simpatic este mai mica in
comparatie cu anestezia spinala.

Diafragma nu este afectata de anestezia epidurald, decat in cazul in care blocajul
ascensioneaza la C3-C5.

Pe scurt, restul modificarilor fiziologice sunt aceleasi, dar mai putin pronuntate in
comparatie cu anestezia spinala.
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Consideratii speciale privind blocajul epidural

Blocajul este segmental, se extinde atat caudal cat si cranial de la locul
injectiei

Doza este aproximativ de 1-2 ml per segmentul care trebuie blocat
Locul injectiei este un factor important in localizarea anesteziei

Epidurala lombard in doza de pana la 10 ml se extinde adesea Ia
dermatoamele sacrale, dar in unele cazuri radacinile L5-S1 pot fi disparate
sau neuniforme. Debutul lent la nivelul L5-S1 este datorat diametrului mai
mare al radacinilor nervoase

Nervii cranieni nu pot fi blocati, deoarece spatiul epidural se termina la
foramen magnum

Compresia durala poate conduce la cresterea presiunii subarahnoidiene ,
necesitand o tensiune arteriala medie mai mare pentru perfuzia adecvata a
maduvei spinarii

Complicatii

in afara complicatiilor citate in cazul anesteziei spinale, complicatiile anesteziei
epidurale sunt:

Hematomul epidural
Punctia durala accidentala

Injectarea intravasculara: produce colaps cardiovascular si neurotoxicitate
(convulsii, coma)

Injectarea subarahnoidiana produce anestezie spinala totala
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ANESTEZIA GENERALA
Obiectivele principale ale anesteziei generale sunt:

e Amnezia

e Hipnoza

e Analgezia

e Relaxarea musculara

Aceste obiective sunt atinse de obicei, printr-o combinatie de medicamente. Nu
exista un agent care sa indeplineasca singur toate obiectivele.

Etapele anesteziei generale sunt:
e Inductia
e Mentinerea
e Trezirea

Inductia este perioada de timp de la debutul hipnozei pana la anestezia chirurgicala
efectiva. Perioada de mentinere este durata de timp de la anestezia chirurgicala
efectiva pana la inceputul trezirii. Perioada de recuperare este durata de timp de la
intreruperea analgezicului pana la recapatarea cunostintei.

Inductia poate fi realizata prin folosirea mai multor medicamente, ca de exemplu:
anestezic volatil, propofol, tiopental, etomidat, ketamina.
Schema obisnuita pentru inductia anesteziei generale este:

e O benzodiazepina pentru amnezie: midazolam (0.03 mg/kg), acesta poate fi
folosit ca premedicatie Thaintea inductiei

e Un agent hipnotic: propofol (1-2.5 mg/kg), tiopental (3-5 mg/kg), ketamina
(1-2 mg/kg)

e Analgezie: opioide fentanil (1-5 pg/kg)
e Relaxarea musculara: rocuronium (0.6-1.2 mg/kg)

O schema speciald de inductie este tehnica de inductie rapida folosita pentru
pacientii considerati a avea un stomac plin.
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Secventa este urmatoarea:

e Agent hipnotic: propofol , tiopental, etomidat sau ketamina

e Relaxant muscular: rocuronium, atracurium, vecurronium
Etapele inductiei anestezice volatile sunt urmatoarele:
1. Depresia sistemului nervos central, analgezia, pierderea cunostintei
2. Agitatie (delir)
3. Anestezia chirurgicala — etapa ideala a anesteziei

4. Paralizia musculaturii

APARATUL DE ANESTEZIE
Aparatul de anestezie include masina de gaz si circuitul de respiratie.

Aparatul de anestezie a evoluat incorporand module complexe, care monitorizeaza
0 gama larga de parametri fiziologici precum ECG, pulsoximetrie, volum
curent,concentratia gazelor expirate (CO2, agenti volatili) precum si concentratiile
inhalatorii de gaze (02, agenti volatili), tensiune arteriala non-invaziva si invaziva.
Sisteme complexe de alarma sunt totodata prezente pentru a semnala apneea,
aritmia, asistolia, hipotensiunea , deconectarile sistemului de respiratie sau
scurgerile. Gazele expirate sunt fie returnate la pacient dupa indepartarea CO2
printr-un absorbant chimic, fie eliminate din sistem in atmosfera.

Aparatele de anestezie moderne sunt echipate de asemenea, cu o valva de siguranta
si un analizor de oxigen, proiectat pentru a preveni eliberarea amestecurilor de gaz
hipoxic. Senzorii de flux electronici sau mecanici sunt utilizati pentru masurarea cu
precizie a fluxului de gaz

Vaporizorul

Un vaporizor este necesar pentru ca marea parte a anestezicelor volatile sunt lichide
la temperatura camerei si la presiunea atmosferica. Punctul de fierbere al unui
anestezic este temperatura la care presiunea de vapori a anestezicului depaseste
presiunea atmosferica. Acesta este un concept fizic important deoarece, de
exemplu, desfluranul (un anestezic volatil) se evapora la temperatura camerei, deci
este nevoie de un vaporizor special (punctul de fierbere al desfluranului este 23.5°C
la 1 atm, presiunea de vapori: 664 mmHg at 20®C).
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Proprietatile vaporizoarelor:
e Este calibrat doar pentru un singur agent
e Bypass variabil
e  Flux crescut
e Temperatura compensata
Tipuri de vaporizoare:
e Bypass variabil
e  Flux masurat
Bypass variabil

Gazul proaspat intrd in vaporizor. Concentratia setata a anestezicului volatil il
imparte n gaz care nu intrd in camera de vaporizare si gaz care se amesteca cu
vaporii de anestezic devenind saturat. Aceste doua fluxuri se reunesc la iesirea din
vaporizor.

Debitul tuturor vaporizoarelor bypass variabile este constant in cazul unui flux de
gaz proaspat cuprins intre 250ml/min si 15 L/min, de asemenea si intre temperaturi
de 25-30 °C.

CIRCUITELE ANESTEZICE
Circuitul anestezic conecteaza aparatul de anestezie cu calea aeriana a pacientului.
Sistemele de respiratie pot fi clasificate Tn mai multe feluri:
1. clasic
e Deschise
e Semi-deschise
e Semi-inchise

e inchise
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Tip Punga Reinhalare
rezervor

1. Deschis Nu Nu

2. Semi- | Nu Partiala

deschis

3. Semi-inchis | Da Nu

fara

absorbtie.

3. Semi- | Da Partiala

inchisa cu

absorbtie.

4. Inchisa. Da Complet3

tabel 36

2. modern

e Non-reinhalatorii

e  Partial-reinhalatorii

e Non-reinhalatorii (unidirectional sau bidirectional)

Clasificarea moderna

A. Sisteme non-reinhalatorii
Este un sistem simplu care utilizeaza una sau mai multe valve

Valva se deschide in timpul inspirului si inchide circuitul expirator. in timpul
expirului, valva de inspir se inchide si gazul iese prin circuitul expirator. Circuitul
inspirator contine de obicei un balon rezervor care are o capacitate de 1,5-2L
realizand necesarul inspirator al unui pacient cu respiratie spontana (de exemplu,
un volum curent de 600 ml transmis intr-o secunda corespunde unei rate a fluxului

inspirator de 36L/min).
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B. Sisteme cu reinhalare partiala

Principala caracteristica a acestor sisteme este ca eliminarea de CO2 este realizata
prin pomparea unui gaz nou si proaspat si nu prin prezenta unei valve
unidirectionale. Un anumit grad de reinhalare este posibil daca fluxul de gaz
proaspat nu corespunde minut volumului pacientului Aceste sisteme au fost
clasificate de Mapleson in 6 categorii A... F.

Mapleson & Mapleson B FG |
sty Ol
P P
Mapleson - Mapleson D -
'—'TL\ (}lm'-*%i\
P P
Mapleson E - # “Mapleson F" - *
‘: P “ ]
FG = Fresh gas P = Patient

Figura 33

Sistemele Mapleson sunt clasificate in functie de fluxul de gaz proaspat care previne
reinhalarea.

Sistemul Mapleson A necesita un flux de gaz proaspat de 0,8-1ori mai mare decat
minut volumul pacientului.

Mapleson B si C necesita un flux de gaz proaspat de 1,5-2 ori mai mare decat minut
volumul pacientului.

Mapleson D, E si F necesita un un flux de gaz proaspat de 2-3 ori mai mare decat
minut volumul pacientului.
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Sistemul Bain, care este o modificare a sistemului Mapleson D, si piesa Rees T, care
este o modificare a sistemului Mapleson F sunt inca folosite astazi.

Sistemul Bain utilizeaza o dispunere coaxiala a tubului, dupa cum arata imaginea:

Figura 34

Modificarea Rees a sistemului Mapleson F consta in adaugarea la circuit a unui balon
rezervor prevazut cu orificiu de evacuare . Este important de notat faptul ca balonul
rezervor ar trebui sa aproximeze volumul curent al pacientului, pentru ca altfel
poate aparea reinhalarea.

C. Sistemele non-reinhalatoriii

Sistemele de respiratie descrise anterior utilizeaza un flux de aer proaspat ridicat
pentru a preveni reinhalarea CO2. Acesta implica un consum ridicat de anestezic
volatil, fiind in consecintd mai scump. Tn cazul sistemelor non-reinhalatorii, gazele
expirate sunt trecute printr-un absorbant si CO2 este indepartat, dupa care este
ad3ugat 02 si agent volatil pentru a mentine concentratia optima. in acest fel putem
sa folosim un flux de aer proaspat mai mic in timpul ventilatiei controlate si
considerabil mai putin anestezic volatil.

CO2 poate fi indepartat din sistem printr-o reactie chimica cu NaOH sau Ca (OH2)
astfel:

CO; + H,0 = H" + HCO3'
NaOH + H* + HCO3'=Na,COs + 2H,0
Na,COs + Ca (OH) ; = CaCOs + 2NaOH

Hidroxidul Ca este adaugat pentru a regenera calcea sodata. Calcea este capabila sa
absoarba 25L de CO2 per 100 g.
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Consideratii practice ale reactiilor chimice de mai sus:
e Sunt reactii exotermice ( produc energie- caldura)

e Reactia schimba pH-ul calcei ceea ce permite folosirea colorantului
indicator

e Produc apa

Marimea granulei este importanta din doua motive: o marime prea mare a granulei
produce un contact de suprafata prea mic in ansamblu, o marime prea mica a
granulei rezulta intr-o rezistenta foarte mare la fluxul de gaz. Marimea optima este
de 1.5-5 mm diametru.

Dezavantajul reactiilor chimice mai sus mentionate este caldura pe care o produc.
Aceasta caldura incurajeaza alte reactii chimice, care pot produce compusi toxici.
Desfluranul, enfluranul si isofluranul intra in reactie cu hidroxidul de sodiu si produc
cantitati mici de monoxid de carbon.

Sevofluranul poate sa intre in reactie cu hidroxidul de sodiu pentru a produce 5
compusi de degradare, cel mai important fiind Compusul A.
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FARMACOLOGIA ANESTEZIEI REGIONALE SI GENERALE

Anestezia generala
Anestezia intravenoasa
Propofolul

Propofolul este un anestezic intravenos folosit pe scarda largd pentru anestezia
generala si sedarea in sectia de terapie intensiva.

Proprietati fizico-chimice

Este un alchilfenol cu proprietati hipnotice , insolubil in apa si sub forma de emulsie.
Solutia are un pH de 7, o concentratie de 1% si apare ca o solutie alba laptoasa.

Propietati farmacodinamice

Mecanismul de actiune al propofolului este prin potentarea canalelor de clor al
receptorilor GABA. n sistemul nervos central acesta produce hipnozd, dar nu are
efecte analgetice. Pe langa hipnoza, propofolul reduce fluxul sanguin cerebral, scade
metabolismul cerebral, avand efecte benefice la pacientii cu presiune intracraniana
crescuta.

in sistemul cardiovascular propofolul produce hipotensiune si are efect inotrop
negativ asupra cordului, produce vasodilatatie atat in patul arterial cat si in cel
venos. Un raspuns exagerat la dozele de inductie poate sa aparad la pacientii
varstnici si la cei hipovolemici.

Propofolul produce scaderea minut volumului, a volumului curent si a frecventei
respiratorii, poate sa produca apnee si scade reflexele de cale aeriana care apar
datorita laringoscopiei si intubatiei

Proprietati farmacocinetice

Propofolul este metabolizat la nivelul ficatului, iar produsii de degradare sunt
eliminati de rinichi. Plamanii joaca un rol important in metabolizarea propofolului
intrucat 30% din dozele de inductie sunt metabolizate la nivelul plamanului.
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Ketamina

Ketamina este un anestezic intravenos care spre deosebire de celelalte anestezice
intravenoase are si proprietati analgezice.

Proprietati fizico-chimice
Ketamina este un derivat de feniciclidina partial solubil Tn apa si liposolubil.
Propietati farmacodinamice

Mecanismul de actiune al ketaminei este inhibarea receptorilor de N-metil-D-
aspartat.

Spre deosebire de celelalte anestezice intravenoase ketamina creste fluxul saguin
cerebral, creste metabolismul cerebral si consumul de oxigen, dar are efecte
analgezice . Tn concluzie ketamina este un hipnotic cu proprietati analgezice.

Ketamina stimuleaza sistemul nervos simpatic, prin urmare creste tensiunea
arteriala si debitul cardiac. Efectele cardiostimulatoare pot fi cupate de
benzodiazepine, opiode sau anestezice volatile.

Ketamina nu produce depresie respiratorie importanta, reflexele aeriene raman
intacte, are efect bronhodilatator, dar stimuleaza secretiile bronsice (acest efect
poate fi abolit prin administrarea ketaminei cu atropina).

Ketamina poate sa produca efecte nedorite, cum ar fi halucinatiile sau cosmarurile.
Aceste reactii pot fi cupate prin folosirea benzodiazepinelor (midazolam, diazepam).

Propretati farmacocinetice

Ketamina ca si alte anestezice intravenoase este metabolizata in ficat. Trecerea
efectului ketaminei dupa administrarea unei doze bolus nu se datoreza metabolizarii
hepatice ci redistribuirii in compartimentul central.

Tiopental

Apartine clasei de medicamente a barbituratelor. Barbituricele sunt tiobarbiturice
precum thiopentalul si oxibarbiturace precum methohexitalul.

Proprietati fizico-chimice

Thiopentalul este formulat ca o sare de sodiu; este foarte alcalin Tn solutie, avand un
pH de 10.

Proprietati farmacodinamice

Thiopentalul produce hipnoza, sedare, reduce rata metabolicd cerebrala si
consumul de oxigen. Contracta vasele cerebrale, fiind prima optiune de anestezic in
cazul pacientilor cu presiune intracraniana crescuta. Este, de asemenea, luat in
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considerare in cazul pacientilor cu crize epileptice care nu rdspund la terapia
conventionala.

Thiopentalul reduce presiunea arterialda sistemica prin proprietatile sale de
vasodilatatoare, dar intr-un grad mai redus decat propofolul. Raspunsuri exagerate
la dozele de inductie apar in cazul hipovolemiei sau a pacientilor mai in varsta.

n ceea ce priveste sistemul respirator, thiopentalul reduce volumul curent, scade
ventilatia de minut si poate cauza apnee dupa o doza de inductie administrata in
bolus. Suprimarea reflexelor respiratorii nu este asa de profunda ca in cazul
propofolului.

Proprietati farmacocinetice

Barbituricele urmeaza metabolismului hepatic si excretiei de catre rinichi si prin bila.
O proprietate unica a barbituricelor este inductia enzimei hepatice. Acestea pot
stimula sintetaza acidului aminolevulinic si productia porfirinei. Astfel, thiopentalul
este contraindicat in porfiria intermitenta acuta.

ANESTEZICELE VOLATILE

Anestezicele volatile moderne sunt compusi halogenati (cu clor, fluor): halotan,
Izofluran, sevofluran, desfluran.

Anestezicele volatile produc depresia sistemului nervos central prin actiunea lor
asupra anumitor canale ionice avand efect de potentare a canalelor ionice ale
receptorilor inhibitori GABA si de a bloca canalele ionice ale receptorilor excitatori
NMDA

Proprietati fizico-chimice
Anestezicele volatile halogenate sunt lichide la temperatura ambientala.
Definitia presiunii vaporilor

Moleculele trec din stare lichida in stare de vapori la 0 anumita presiune numita
presiunea vaporilor. Aceasta creste odata cu temperatura si este independenta de
presiunea atmosferica, depinzand doar de caracteristicile fizice ale lichidului si
temperatura acestuia.

Halotanul , Isofluranul si Sevofluranul sunt eliberate printr-un vaporizor bypass
variabil, in timp ce desfluranul necesitd un vaporizor incalzit datorita proprietatilor
sale chimice si fizice.

Desfluranul are o presiune a vaporilor de aproape 700 mmHg la 20®C (punctul de
fierbere la temperatura camerei) Pentru a furniza o concentratie anestezica corecta,
vaporizorul special incdlzeste desfluranul (39°C) pan3 ce presiunea atinge 2 atm.
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Puterea anestezicului

Puterea anestezicului volatil este exprimata de MAC. MAC ul reprezinta concentratia
alveolara minima care impiedicd miscarea in momentul inciziei chirurgicale la 50%
din pacienti. 99% dintre pacienti nu ar trebui sa se miste la incizia chirurgicala la 1,3
MAC de anestezic volatil. Este important de stiut ca MAC este aditiva.

1.15 % (1MAC) isofluran este la fel de puternic ca si 6% (1 MAC) sevofluran.

MAC necesar pentru a produce amnezie este 0,6 MAC, MAC necesar pentru a
produce blocarea raspunsul simpatic este 1,8 MAC.

Factori care cresc MAC Factori care scad MAC
Medicamentele (amfetamina, | Benzodiazepine, anestezicele
cocaina, efedrina, etanolul) intravenoase, opioidele, litium
Varsta, Hiperthermia, | Varsta (pacienti in varsta)
Hipernatremia

Anemia, Hipercarbia, Hipotermia

tabel 37
Propietati farmacodinamice

Anestezicele inhalatorii scad tensiunea arteriala printr-un efect vasodilatator si scad
contractilitatea miocardului. Ca urmare creste frecventa cardiaca pentru a
compensa scaderea tensiunii arteriale. Desfluranul cauzeaza o crestere tranzitorie a
stimularii simpatice in absenta administrarii opioidelor.

Anestezicele inhalatorii scad volumul curent si cresc frecventa respiratorie.
Sevofluranul si halotanul nu au miros intepator si cauzeaza iritatie minima asupra
cailor respiratorii.

Anestezicele inhalatorii cresc fluxul sanguin cerebral si scad rata metabolica
cerebrala, cauzand ,perfuzii de lux”. La MAC ridicat ele pot sa creasca presiunea
intracraniana.

Anestezicele inhalatorii produc relaxarea musculaturii scheletice, cu exceptia
protoxidului, si sporesc actiunea blocantelor neuromusculare.

Complicatii

e Hipertermine maligna: toate anestezicele volatile pot cauza hipetermie
maligna

e Disfunctie hepatica
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o Nefrotoxicitate: Compusul A un produs al degradarii sevofluranului Tn
absorbantii alcalini

e productia de CO (monoxid de carbon) in absorbanti uscati din cauza reactiei
hidroxidului de sodiu cu anestezicele inhalatorii

ANESTEZICELE LOCALE

Anestezicele locale sunt folosite in anestezie regionala si pot fi clasificatei in
aminoesteri si aminoamide.

Acestia actioneaza la nivelul sistemului nervos blocand canalele rapide de Na
(sodiu), inhiband astfel depolarizarea (prevenirea realizarea potentialului prag) si
conducerea impulsului nervos.

Sunt liposolubile, contin un radical benzen si o grupare amidica sau un grup ester.
Aminoesterii sunt metabolizati de colinesteraza plasmatica si aminoamidele de
carboxiesteraza hepatica.

Clasificare
AMIDE ESTERI
Bupivacaina Clorprocaina
Lidocaina Tetracaina

Ropivacaina

Mepivacaina

tabel 38

Liposolubilitatea poate fi marita prin cresterea pH-ului solutiei, de exemplu facand
solutia anestezica mai alcalina.

Aditivii care cresc activitatea anestezicului local:

e Epineprina: efectele benefice includ absorbtie sistemica scazuta, cresterea
duratei blocului, actiune analgezica directa datorata stimularii receptorului
alpha 2

e Alcalinizarea
e QOpioidele

e Agonistii alpha 2 adrenergici
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Complicatii

Toxicitatea sistemica: rezulta din absorbtie excesiva si niveluri plasmatice
ridicate uneori datorita injectarii intravasculare accidentale

Toxicitatea sistemului nervos central: manifestata clinic ca paresteyii,
furnicaturi, vertij, tinnitus, convulsii si coma.

Toxicitatea sistemului cardiovascular: concentratia mare plasmatica a
anestezicului local poate produce hipotensiune extrema si contractilitate
miocardica scazuta, chiar si stop cardiac. Toxicitatea cardiaca poate fi
atenuata prin administrarea solutiei Intralipid( lipide 20%)

Reactii alergice

BLOCANTELE NEUROMUSCULARE

Blocantele neuromusculare sunt folosite in anestezie pentru a oferi relaxarea
musculara, pentru a preveni miscarea si pentru a facilita expunerea chirurgical3,
intubatia orotraheala si ventilatia mecanica.

Clasificarea blocantelor neuromusculare in functie de modul de actiune
si durata de actiune

Agenti depolarizanti

Succinilcolinea Actiune scurta
Agenti nondepolarizanti

Pancuronium Actiune lunga
Vecuronium Actiune intermediara
Rocuronium Actiune intermediara
Atracurium Actiune intermediara
Cisatracurium Actiune intermediara
Mivacurium Actiune scurta

tabel 39
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Mod de actiune

Blocantii neuromusculari(NMBA) fisi exercita actiunea la nivelul jonctiunii
neuromusculare prin blocarea receptorilor nicotinici ai acetilcholinei, Tmpiedicand
contractia musculara. Ei actioneaza fie prin depolarizarea membranei
postjunctionale fie prin blocarea si inactivarea receptorilor de acetilcolina

NMBA sunt saruri cuaternare de amoniu care se aseamana cu acetilcolina.

Succinilcolina este singurul agent depolarizant utilizat astazi cu actiunea cea mai
scurta. Acesta este metabolizat de colinesteraza plasmatica foarte rapid.

Efectele negative ale succinilcholinei

Aritmii cardiace

Fasciculatii

Hiperkalemie

Mialgii

Mioglobinurie

Presiune intracraniana crescuta

Presiune intraoculara crescuta

Presiune intragastrica crescuta

tabel 40

NMDB nondepolarizanti actioneaza in competitie cu acetilcolina si sunt clasificatiin
NMDB cu actiune scurta, intermediara si lunga, dupa cum sunt descrisi mai sus.

Prin blocarea receptorului acetilcolina, depolarizarea nu poate avea loc,
dezvoltandu-se paralizia musculara.

Proprietati farmacocinetice

NMBD nondepolarizanti sunt saruri cuaternare de amoniu, puternic ionizate si
astfel hidrosolubile. Deoarece sunt puternic ionizate, ele nu pot trece de bariera
hematoencefalica, de epiteliul renal si gastrointestinal si de placenta. Reabsorbtia
renald este minima si nu pot fi administrate per os. Rocuronium este metaboliyat de
ficat, mivacurium metabolizat de colinesteraza plasmatica, atracurium si
cisatracurium metabolizati prin degradare Hofmann.
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Proprietati farmacodinamice

e NMBD cauzeaza depresie cardiovasculara minima(hipotensiune), datorata
in mare parte eliberarii de histamina (atracurium, mivacurium)

e Bronchoconstrictia poate sa apara datorita eliberarii de histamina

e Daca sunt administrate pentru perioade lungi de timp, ele pot cauza:
miopatia critica si polineuropatie

Antagonizarea blocantelor musculare nedepolarizante

Antagonismul acestor medicamente este obtinut prin administrarea unor
medicamente anticholinesterazice: neostigmina, glicopirolatul de sodiu.
Neostigmina este administratd in timpul recuperarii spontane din blocajul
neuromuscular. Ea actioneaza prin inhibarea degradarii acetylcholinei de catre
acetilcolinesteraza, crescand astfel disponibilitatea acetylcholinei pentru receptorii
nicotiniic. Pentru a minimaliza suprastimularea parasimpatica se administreaza
concomitent atropina.

OPIOIDELE

Opioidele au un rol important in practica anestezicd, fiind medicamentele care
produc analgezia.

Mecanismul de actiune

Opioidele produc analgezia prin interactiunea cu receptorii opiozi din cadrul
sistemului nervos central.

Receptorii de opioide
Delta (6) Kappa (%)
Mu
Endogenous ligand | endorfina encefalin dinorfin
Agonist Morfinad Deltorfin Pentazocina
Fentanil
Sufentanil
fabel 41
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Antagonist Naloxona Naloxona Naloxona

Analgezie Da Da Da
supraspinala

Analgezie Da Da Da
spinala

Scadere a|Da Nu Da
ventilatiei

Sedare Da Nu Da
Efecte Gl Da Nu Da

Proprietati farmacocinetice

Majoritatea opioidelor sunt metabolizate la nivelul ficatului cu exceptia
remifentanylului, care este metabolizat de colinesteraza plasmatica si este eliminat
de rinichi.

Proprietati farmacodinamice

e Sistemul nervos central: analgezie supraspinala, sedare, euforie, mioza,(
stimulare a nucleilor Edinger-Westphal) greata si varsaturi (stimularea zonei
de declansare a chemoreceptorului in aria postrema), suprimarea tusei

e Sistemul cardiovascular: hipotensiune, bradicardie (tonus vagal crescut),
mai putin decat alte anestezice

e Sistemul respirator: depresie respiratorie

e Sistemul gastrointestinal: staza gastrica, ileus si constipatie, presiune biliara
crescuta

e Altele: prurit, rigiditate musculard, retentie urinara, imunitate celulara
scazuta

Agonisti opiozi: Morfina, Fentanil, Sufentanil, Meperidina, Pentazocina,
Remifentanil

Indicatii clinice
e Analgezie postoperatorie
e Analgezie ca parte a anesteziei balansate

e Analgezie ca parte a anesteziei intravenoase totale (TIVA)
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e Analgezia la nastere si ca un aditiv la anestezia spinala, epidurala

ANESTEZIA SI BOLILE COEXISTENTE

Urmatorul capitol va schita in rezumat cateva dintre particularitatile privind
anestezia si bolile coexistente, cu referire la anestezie si bolile cardiovasculare si
bolile pulmonare.

Managementul anesteziei in cazul pacientilor cu boli cardiace ischemice
Managementul preoperatoriu al pacientilor cu boli cardiace ischemice include:

e evaluareagradului bolilor cardiace ischemice precum si a oricaror interventii
anterioare (PTCA, coronary artery bypass graft)

e evaluarea gravitatii bolii
e revizuirea terapiei medicale

n cazul pacientilor stabili care suferd o operatie electivd, predictorii independenti ai
complicatiilor cardiace majore au fost descrisi in Index-ul Cardiac revizuit de Lee.

Factori de risc cardiac la pacientii supusi unei operatii noncardiace
elective majore

Operatii cu risc crescut Anevrism aortic abdominal

1 punct Operatie vasculara periferiala

Thoracotomie

Operatie abdominald majora

Boala cardiaca ischemica Istoric de infarct miocardic

1 punct Istoric test de efort pozitiv

Angine repetate

Folosirea terapiei cu nitrati

Unde Q pe electrocardiograma

Insuficienta cardiaca congestiva Istoric de insuficientd cardiaca
congestiva

1 punct Istoric de edem pulmonar

251



Istoric de dispnee paroxistica

nocturna

Examen fizic: raluri si ritm de

galop
Radiografie toracica evidentiind
staza

Boala cerebrovasculara 1punct Istorie de atac ischemic cerebral

Istorie de atac ischemic tranzitor

Diabet zaharat insulinoneccesitant 1 punct

Concentratie de creatinind sericd preoperator >2 mg/dL 1 punct

tabel 42

Adaptat din Lee TH, Marcantonio ER, Mangione CM, et al: Derivation and
prospective validation of a simple index for prediction of cardiac risk of major
noncardiac surgery. Circulation 1999

1. Puncte 0: Clasa | Foarte scazut (0.4% complicatii)
2. Puncte 1: Clasa Il Scazut (0.9% complicatii)
3. Puncte 2: Clasa Il Moderat (6.6% complicatii)

4. Puncte 3: Clasa IV Ridicat (>11% complicatii)

Evaluarea riscului este necesarda pentru a identifica pacientii cu risc crescut si a
interveni preoperator farmacologic sau prin alte procedee terapeutice pentru
evitarea evenimentelor cardiace perioperatorii.

S-a demonstrat faptul ca utilizarea preoperatorie a B-blocantelor reduce
morbiditatea si mortalitatea cardiaca intraoperatorie

in cazul pacientilor la care B-blocantele sunt contraindicate, o2-agonistii pot fi
folositi pentru a diminua afectarea cardiaca perioperatorie.
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Inhibitoarele ACE, statinele, aspirinele, insulina sunt benefice in perioada
perioperatorie ca si in cazul infuziei de glucoza-insulina-potasiu.

Provocarile in timpul inductiei si pastrarii anesteziei in cazul pacientilor cu boli
ischemice cardiace sunt:

e prevenirea ischemiei miocardice prin optimizarea rezervei miocardice de
oxigen si reducerea cererii miocardice de oxigen

e monitorizarea pentru ischemie si tratarea ischemiei daca apare

Utilizarea ketaminei in timpul inductiei anesteziei nu este o alegere viabild deoarece
cresterea asociata a ritmului cardiac si a presiunii sanguine sistemice, va augmenta
tranzitoriu cererea miocardica de oxigen.

Ischemia miocardica Tnsoteste stimularea sistemului nervos simpatic datorata
laringoscopiei directe si intubatiei orotraheale.

Lidocaina laringotraheald, lidocaina intravenoasa, esmololul si fentanilul sunt
folositoare pentru diminuarea stimuldrii simpatice produsa de intubatia
orotraheala.

Anestezicele volatile pot fi benefice Tn cazul pacientilor cu boli cardiace ischemice
prin scaderea cererilor de oxigen miocardic si preconditionarea miocardului pentru
a tolera situatiile ichemice.

Relaxantele musculare cu efect minim sau fara efect asupra ritmului cardiac si
presiunii sanguine sistemice (vecuronium, rocuronium, cisatracurium). Ele sunt
alegeri atractive pentru pacientii cu boli cardiace ischemice.

Managementul anesteziei la pacientii cu stenoza aortica
Obstructia ejectiei sangelui Tn aorta prin valva stenozata implica:
e cresterea presiunii in ventriculul stang
e cresterea consumului de oxigen

e remodelarea miocardica, cauzand hipertrofie miocardica concentrica

Stenoza aortica severa apare atunci cand gradientul de presiune transvalvular este
mai mare de 50 mm Hg si aria valvei aortice e mai micd decat 0.8 cm?.

Managementul anesteziei in cazul pacientilor cu stenoza aortica include prevenirea
hipotensiunii si orice schimbare hemodinamica ce va scadea debitul cardiac.

Consideratii anestezice:
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e Mentinerea ritmului sinusal

e Evitarea bradicardiei sau tahicardiei

e Evitarea hipotensiunii

e  Optimizarea volumului fluidului intravascular

Anestezia generald este adesea selectata in defavoarea anesteziei spinale sau
epidurale, deoarece blocajul simpatic produs de anestezia regionala poate conduce
la hipotensiune semnificativa.

Inductia anesteziei poate fi realizata cu un anestezic intravenos care nu scade
rezistenta vasculara sistemica (etomidat).

Mentinerea anesteziei poate fi realizata printr-o combinatie de anestezice volatile si
opioide.

Blocantele neuromusculare cu efecte hemodinamice minine sunt de electie

Managementul anesteziei la pacientii cu boli cronice obstructive pulmonare si
astm

BPOC este caracterizat prin dezvoltarea progresiva a obstructiei cdilor respiratorii,
care nu este Tn totalitate reversibila.

Aceasta include bronsita cronica cu obstructia unor cai respiratorii mici si emfizem
si distrugerea parenchimului pulmonar, pierderea elasticitatii si obstructia cailor
respiratorii mici.

Testele functionale pulmonare evidentiaza scaderiin FEV1/ capacitate vitala fortata
(FVC) si chiar scaderi mai mari in fluxul expirator maximal intre 25% si 75% din
capacitatea vitala.

Un istoric de toleranta redusa la efort, tuse cronica sau dispnee inexplicabila
combinatd cu murmur vezicular diminuat, wheezing si expir prelungit prezice un risc
crescut de complicatii pulmonare post-operatorii.

Pregatirea pre-operatorie a pacientilor cu BPOC include:
e oprirea fumatului
e tratarea bronhospasmului
e tratamentul infectiilor bacteriene

Indicatiile pentru o evaluare pulmonara pre-operatorie includ de obicei:

254



e hipoxemia ambientald sau nevoia de terapie cu oxigen acasa, fara o
etiologie cunoscuta

e bicarbonat mai mult de 33 mEqg/L sau PCO2 mai mult de 50 mm Hg
e unistoric de insuficienta respiratorie

e dificultati de respiratie severe atribuite bolilor respiratorii

e pneumectomia programata

e dificultate Tn evaluarea functiei pulmonare prin semne clinice

e diagnosticul diferential al etiologiei disfunctiei respiratorii

suspiciunea de hipertensiune pulmonara

Anestezia regionala este indicata pentru operatiile in care nu se deschide peritoneul
si pentru procedurile chirurgicale efectuate la extremitati. Chirurgia abdominala
inferioara se poate efectua in anestezie regionala. Anestezia generala este alegerea
obisnuita pentru operatia abdominala superioara si intratoracica.

Anestezia generala este realizata cu anestezice volatile care produc bronhodilatatie.

Opioidele sunt mai putin utile decat anestezicele inhalatorii pentru mentinerea
anesteziei la pacientii cu BPOC, deoarece acestea implica ventilatie mecanica
prelungitad datorita ratei scazute de metabolizare si eliminare.

n timpul inductiei si mentinerii anesteziei in cazul pacientilor astmatici, este necesar
sa suprimam reflexele respiratorii pentru a evita bronhoconstrictia ca raspuns la
stimularea mecanica a acestor cai respiratorii hiperactive.

Atunci cand este aleasa anestezia generald, inductia anesteziei este realizata cel mai
adesea printr-o inductie intravenoasa a medicamentelor.

Se folosesc relaxante musculare nondepolarizante, droguri cu potential scazut de
eliberare de histamina

Antagonizarea blocului neuromuscular cu anticholinesterazice ar putea declansa
bronhospasmul secundar stimularii receptorilor cholinergici postganglionarii din
muschii netezi ai cailor respiratorii. Un astfel de bronhospasm nu se intampla ih mod
previzibil dupda administrarea medicamentelor anticholinesterazice, probabil
datoritda efectelor broncodilatatoare protectoare ale anticolinergicelor
administrate simultan
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Mesaje pentru acasa

e Obiectivele principale ale anesteziei generale sunt amnezia, hipnoza,
analgezia, relaxarea musculara, controlul homeostaziei

e Principalele obiective pre-operatorii sunt evaluarea bolilor coexistente ale
pacientului prin aflarea istoricului pacientului si adresarea grijilor si
intrebarilor acestuia

e (Caile respiratorii sunt intotdeauna evaluate pentru a anticipa o intubatie
dificila

e Anestezia spinala este indicata pentru proceduri chirurgicale ale
abdomenului inferior, perineului si extremitatilor inferioare

e Anestezia epidurala este indicata in cazul procedurilor chirurgicale incluzand
atat zona abdominala superioara, cat si inferioara, zona toracica, chiar si
zona cervicala

e Propofolul este un anestezic intravenos folosit pe scara larga pentru
anestezia generala si sedarea in unitatea de terapie intensiva

e Administrarea de ketamina este luata in considerare la pacientii in soc
e Etomidatul este administrat pacientilor cu instabilitate hemodinamica

e Anestezicele volatile moderne sunt hidrocarburi halogenate
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DUREREA

Dr. Copotoiu Ruxandra

Dr. Azamfirei Leonard

Definitie

Asociatia Internationala de Studiu a Durerii (International Association for the Study
of Pain: IASP) defineste durerea ca fiind “o experienta senzoriald si emotionala

asociata cu o leziune tisulara existentad sau potentiald, sau descrisa in termenii legati
de aceasta leziune”.

Notd: Inabilitatea de comunicare verbala nu Tnseamna lipsa durerii, si poate fi
necesara terapia durerii adecvata. Durerea este intotdeuna subiectiva. Fiecare
persoana invata notiunea si aplicarea acesteia legata de experientele din viata
relativ repede. Biologii recunosc ca stimuli care provoaca durere sunt legati de
leziunea tisulara. Durerea este experienta asociata leziunii actuale sau potentiale
tisulare. Este o experienta de senzatie intr-un anumit punct al corpului, dar este
intotdeauna neplacutd, de aceea este si o experienta emotionala. Experientele care
seamadna cu durerea si sunt neplacute, de ex. intepatura, nu se numesc durere.
Experientele anormale neplacute (disestezii), pot fi durere, dar nu este obligatoriu,
deoarece pot sa fie lipsite de calitatile senzoriale obisnuite ale durerii. Sunt personae
care se plang de durere in absenta leziunii tisulare sau a oricarei alte cauze
patofiziologice evidente; deobicei asta se datoreaza unei cauze psihologice. Nu
exista posibilitate de diferentiere intre experienta lor si cea datorata leziunilor
tisulare daca ludm in considerare natura subiectivd. Dacd ei considera aceasta
experienta durere si acesta se aseamana cu durerea datorata leziunii de tesut,
trebuie acceptata ca si durere. Aceasta definitie evita legarea directa a durerii de
stimul. Activitatea indusa la nivel de nociceptori si cdile nociceptive de un stimul
nociv nu este durere, este o stare psihologica, desi aceasta durere poate avea cauze
fizice.

durerea acuta si cronica
Durerea poate fi inclusa in cinci categorii

1. Acuta: o reactie normala si legata de timp la trauma sau stimuli “nocivi”,
inclusiv durerea aparuta in urma procedurilor medicale si conditiilor
medicale acute. Leziunea tisulara joaca un rol cheie.

2. Durerea care progreseaza catre durere cronica, dar aceasta progresie poate
fi opritd (durere subacutad). Tranzitia de la acut la cronic inseamna timpul
dintre vindecare tisulara (1-2 luni) si sfarsitul celor 6 luni, care momentan
defineste durerea cronica. Nociceptia si modificarile neuroplastice stau la
baza acesteia.
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3. Durere recurenta — ciclicitate

4. Durerea cronicd necanceroasa. Apare in cazul modificarilor slab adaptate la
nivel de SNC. Cauza durerii continue pare a fi glia hiperreactiva. Nu exista
tratament specific si trebuie recunoscuta ca si o entitate separata de boala.

5. Durerea canceroasa — apare in orice stadiu si in cazul supravietuitorilor este
efectul secundar al tratamentului curativ. Pacientii care sufera de durere
canceroasa au optiuni diferite de tratament si necesar diferit fata de cei care
sufera de durere cronica necanceroasa.

Evaluarea durerii

Evaluarea durerii este obligatory in perioada postoperatorie (intensitate,
eficacitatea tratamentului si efecte secundare). Se efectueaza in repaus si la
mobilizare (kinetoterapie, tuse, prima mobilizare) in mod instantaneu si ne-
retrospectiv.

Scorurile de evaluare sunt unidimensionale si pacientul evalueaza intensitatea
durerii.

1. Scala Vizuala Analoga (VAS)
a. Este punctul de referinta.

b. Este alcatuita dintr-o scald negradata pentru pacient si una gradata
pentru clinician. Pacientul este rugat sa pozitioneze cursorul intre
doua puncte, astfel permitand cuantificarea durerii de clinician.

c. Este simpla dar greu de inteles pentru 10% din pacienti.
2. Scald Numerica de Apreciere a Durerii (NPR)
a. Pacientul da o nota durerii de la 0 la 10.
0 =fara durere; 10 = durere insuportabild; 5 = durere moderata
3. Scala Verbala Simpla (SVS)
0 = fara durere; 1 = durere usoara; 2 = durere moderata; 3 = durere severa
Pasul 1 se aplica la VAS> 30, NPR > 3, SVS>1.

Pentru cazurile pediatrice si pacientii geriatrici mai putin cooperanti exista o scala
de evaluarea expresiei faciale (Wong Baker). Clinicianul va explica fiecarui pacient
ca exista o fata fericita pentru cei fara durere sau trista pentru cei care au dureri.
Fata O este foarte fericitd, pentru ca nu simte durere deloc, fata 1 doare numai un
pic, fata 2 doare un pic mai tare, fata 3 doare mult mai tare, fata 4 doare foarte tare,
fata 5 doare cat de tare isi pot imagina, desi plansul nu este obligatoriu. Pacientului
| se solicitd sa aleaga fata care descrie cel mai bine ceea ce simte.
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Wong-Baker FACES™ Pain Rating Scale
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Figura 35

Pentru evaluarea durerii in context comportamental exista scala DoLoPLUS, prea
complexa pentru utilizarea de rutind. Forma simplificata este urmatoarea:

Level 1 — pacient calm, fara manifestari verbale sau comportamentale de durere
Level 2 - fara manifestari verbale sau comportamentale de durere

Level 3 — manifestari de durere extrema — agitatie extrema, plans, imobilitate sau
pozitii antalgice

Sedare — scoruri

in cazul utilizdrii opioizilor in tratamentul durerii, fird a tine cont de modul de
administrare, nivelul de sedare necesita monitorizare. Esuarea 1n atingerea
scopurilor unei sedari corecte poate determina sechele importante si este asociata
cu aparitia evenimentelor adverse, prognostic rezervat si prelungirea sederii in TI.

Scorul Ramsey

Nivel de sedare Descriere
1 Anxios si agitat
2 Cooperant, linistit, orientat
3 Raspunde doar la comenzi verbale
4 Somn cu reactii superficiale la stimul luminos
5 Somn fara raspuns la stimul luminos
6 Neresponsiv
tabel 43
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Scorul de sedare/agitatie Richmond

Scopul Descriere

+4 Violent, agresiv, periculos pentru personal

+3 Trage de tuburi si catetere, agresiv

+2 Miscari necoordonate frecvente, se lupta cu ventilatorul

+1 Anxios dar nu agresiv

0 Alert si calm

-1 Se trezeste la stimul verbal (deschiderea ochilor/contact) >10 sec

-2 Sedare superficiald, se trezeste scurt la stimul verbal (deschiderea

ochilor/contact) <10 sec
-3 Sedare moderata, miscari sau deschiderea ochilor. Fara contact visual.

-4 Sedare adanca, fara raspuns la stimul verbal, dar miscari sau
deschiderea ochilor la stimul tactil

-5 Neresponsiv, fara raspuns la stimul verbal sau tactil
tabel 44

Scara simplificata de sedare

0: alert

1: somn intermitent, raspuns instant

2: somn cu raspuns scurt la stimul verbal

3: somn cu raspuns scurt la stimul tactil
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Managementul durerii acute

Scara OMS de tratament al durerii este organizata dupa cum urmeaza:

*Paracetamol

.. *Nefopam
opioide < AINS

* Proxyfen
EO.SEJ| 2 . *Codeind
opioizi slabi | .1gmadol
Pasul llla « Morfing
__> opioizi +Fentanyl
puternici oral | *©xicodond
+SC
Pasul IVb o
morfind « subarahnoidian
* epidural

Pasul 1 fara

Paracetamol
e Mecanism de actiune necunoscut
e Infuzie minim 15 minute
e Dozare:
o Adulti si adolescenti > 50 kg:
= 1000 mg la fiecare 6 h sau 650 mg la fiecare 4 h

= Dozad unicd maxima de 1000 mg, la interval de dozare
minima de 4 h, cu o doza maxima zilnica de 4000 mg pe zi.

o Adulti si adolescenti < 50 kg:
= 15 mg/kg la fiecare 6 h sau 12.5 mg/kg la fiecare 4 h

= Doza unicd maxima de 15 mg/kg, la interval de dozare
minima de 4 h, , cu o doza maxima zilnica de 75 mg/kg pe
zi.
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o CICr< 10 ml/min, dozare la 8 h

o Doze limitate, mici sunt deobicei bine tolerate in bolile hepatice,
ciroza

e Tratamentul incepe cu 30-60 minute inainte de terminarea procedurii

e Este recomandata o doza de incarcarede 2 g

e Inhibare reversibild de COX
e Ketoprofen IV 4 x 50 mg (max 5 zile)
e Efecte secundare
o Coagulare: afectarea functiei plachetare
Tn chirurgia electiva si tratament cronic, AINS vor fi intrerupte astfel:
T1/2 lung: stop cu 7-10 zile inainte de procedura (oxicame, naproxen)
T1/2 scurt: stop 24 h Tnainte de procedura (ibuprofen, ketoprofen)
o Gastric: ulcer
o Renal: T rezistenta vasculars, T K*, retentive de Na si ap3

o Bronhospasm pulmonar: istoric de astm, polipi nazali sau alergie la
aspirina

Nefopam
e Inhibitor de recaptare de monoamino-oxidaza
e Contraindicatii
o <15ani
o retentie urinara
o glaucom

e Efecte secundare: transpiratii, greturi, varsaturi, tahicardie, sedare, retentie
acuta urinara

e Dozare:
o 20mg/4hiv

o 80-120mg/24 hiv
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e Reduce necesarul de morfind
e Scade pragul de frison postoperator (tratament cu 0,15mg/kg)
Tramadol
e Efect opioid slab prin inhibarea de recaptare de serotonina si noradrenalina
e Efecte secundare: greturi, varsaturi, disurie, retentie urinara, convulsii
e Partial antagonizat de setroni (antiemetice)
e Asocierea de tramadol-morfina este de evitat (antagonisti)
e Contraindicatii
o <15ani
o Tratament cu inhibitori de MAO
o Epilepsie necontrolata
o Sarcing, alaptare
o Insuficienta hepatica severa
e Dozare:
o 50-200mg x 2-4/zi (1-1,5mg/kg)
o 2 mg/kg intraoperator apoi 6-10mg/kg/24h
o Jumatate de doza in insuficienta hepatica sau renala
Nalburphine
e Agonist-antagonist central
e Antidot: naloxona
e Utilizat cel mai mult Tn obstetrica si pediatrie
e Dozare:
o Adult: 10-20mg/6h
o Copil: 0,2mg/kg la 4-6h
Fentanyl
e indurerea cronici

e Bolus 10-20 pg (vezi PCA)
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Morfina
e Optiuni:

o Primul bolus de 5 mg IV (Cl: sedare profunda, depresie respiratorie,
insuficienta renala sau hepatica)

o Titrare de 2-3 mg la 5-7 min pana la atingerea scopului (NPR<3)

o Doza maxima de 10-15 mg in cazul pacientilor nesupusi la opioizi
(pentru limitarea tolerantei acute si hiperalgeziei)

o PCA
e Antidot: naloxona (titrata in bolusuri de 40 pg)

e Efecte secundare: depresie respiratorie, greturi, varsaturi, retentie urinara,
constipatie, prurit, sedare

e Pacient dependent de opioid:
o Morfina zilnica: cel putin de 2 x doza de heroina
o Analgezie multimodala
o Nl Adjuvanti (clonidina, gabapentina)
o PCA: risc crescut de dependenta
o Ketamina: risc crescut de dependenta
Pentazocine (Fortral)
e  Optiuni:

o 30 mg IV/IM/SC la 3-4h (nu peste 30 mg/dose IV sau 60 mg/dose
IM/SC)

o Nu peste 360 mg/zi IV/IM/SC
e Afectare renala:
o CICr 10-50 mL/min: 75% din doza normala
o CICr<10 mL/min: 50% din doza normala
e Afectare hepatica
o Doza mai micd sau de evitat

e Incompatibilitate IV
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o Aditiv: aminofilind, amobarbital, pentobarbital, fenobarbital,
bicarbonat de sodiu

o Seringa: glicopirolat, heparina, pentobarbital
o Y-situs: nafcilina
Meperidina, Petidina (Mialgin®)
e Fara beneficii in colica biliara, pancreatita
e Precautii:
o Flutter atrial sau alte tahicardii supraventriculare

o Convulsii sau medicatie care predispune la convulsii

o (I
o Pacienti sub tratament cu inhibitori MAO sau tratament in urma cu
14 zile
o Insuficienta renala (clearance de creatinina mai mic de 50 ml/min)
o Boli netratate: hipotiroidie, boald Addison, hipertrofie benigna de
prostata, strictura uretrala
e Dozare:

o SC:50-150 mg x 3h la nevoie

o IV:lent, doza de initiere 25 mg, crescand la 25 mg pana la maximul
de 100 mg x 2-3h la nevoie

o Dozd maximd 600mg/24h
o Duratd maxima: 48h
e Incompatibilitati IV

o Aditiv: aminofilind, amobarbital, floxacilind, furosemid, heparing,
morfina, fenobarbital, fenitoina, bicarbonat de Na

o Seringa: heparina, morfind, pentobarbital

o Y-situs: acyclovir, allopurinol, amfotericind B, sulfat de colesteril,
cefepima, cefoperazond, doxorubicin, furosemid (posibil compatibil
la doze mici), idarubicin, imipenem/cilastatin, minociclina, nafcilina

o Nespecificat: diazepam
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Ketamina
e Anti NMDA
e 1/10din doza de inductie = proprietati analgezice

e Optiuni:

o Bolus 0,15-0,5 mg/kg dupa inductie (halucinatii, premedicatie cu

benzodiazepine)

o Rapel 0,125-0,25 mg/kg/h daca interventia chirurgicala > 2h

o Stop cu 30 min inainte de sfarsitul procedurii
o asociat cu morfina in PCA
Gabapentina

e Blocant de canal de Ca

e Administrat preoperator
o Scade necesarul de morfina
o < durerea cronica
o Sedativ si anxiolitic

e Cl: alergii, aldptare, intoleranta la lactoza,
glucoza/galactoza

e Dozare:
o 1200 mg cu 1h inainte de interventie
o 900 mg: pacienti varstnici, insuficienta renala
Clonidina

e Agonist a, adrenergic central

e Atentie la instabilitatea hemodinamica
e Prelungeste efectul analgetic al anestezicului local
e 30 pug/h casiadjuvant
Analgezia postoperatorie
Cuvant cheie: anticipare
e premedicatie: gabapentina, AINS
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e perioperator:

o ketamina

o paracetamol = AINS = Nefopam

e Analgezie locoregionald/infiltrare precoce

e Lidocaina:

o Chirurgie abdominala deschisa/laparoscopica, prostatectomie

o Bolus 1,5-2mg/kg, infuzie continua de 1,5-2mg/kg, stop cu 1h
inainte de administrarea oricarui anestezic local (netinand cont de
locul de administrare)

e PCA (patient controlled analgesia) — Analgezie controlata de pacient

o Principiu: primesti cat ai nevoie

o Medicamente administrate de pacient: bolus * infuzie continua,

raspuns la durere in timp real

o Parametri:

Dozaj PCA

Substanta

Morfina (1mg/ml)

Fentanyl (10 ug/ml)

Alfentanyl
(0.1mg/ml)

Sufentanyl (2 ug/ml)

Meperidina (10
mg/ml)

Bolus

Infuzie continua

Interval de blocare:

consecutive

timpul

dintre cele doua doze

Doza maxima (1, 2, 4h): pentru terapie combinata

Bolus

0,5-2,5
mg

10-20 pg

0,1-0,2
mg

2-5 g

5-25 mg

Lockout interval
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5-10

4-10

5-8

5-10

5-10

Rata continua

0,01-0,03
mg/kg/h

0,5-1 pg/kg/h

0-8 pg/kg/h

10 mg/h



Tramadol (10 mg/ml) 10-20 mg 5-10 10-20 mg/h

tabel 45

Mesaj pentru acasa

Imposibilitatea de a comunica verbal nu inseamna ca o persoana nu simte
durere si are nevoie de terapia durerii adecvate

Durerea este intotdeauna subiectiva.

Experientele care seamana cu durerea dar sunt neplacute, de ex, intepatura,
nu se numesc durere.
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ETICA IN TERAPIA INTENSIVA

Dr. Sanda-Maria Copotoiu
Dr. Ruxandra Copotoiu
Dr. Leonard Azamfirei

Etica in terapia intensiva a evoluat transferind etica umana din afara zidurilor
terapiei intensiva in apatiul interior, unde a fost adaptata, aprofundata si
imbogatita. Interiorul terapiei intensive este un spatiu virtual unde detinatori
actiunilor supravietuirii sunt si jucatorii: pacientii critici si familiile lor, medicii si
personalul sanitar alaturat, reprezentatntii intereselor de sanatate ale pacientilor si
managerii de spital. Intre cordonatele sectiilor de Tl, toti trebuie sa conservam viata
pacientilor si starea lor de bine, promovindu-le sanatatea. Deseori insa ne
confruntam cu probleme si provocari noi si dificile legate de sfirsitul vietii. Unele din
acestea sunt:

e Atunci cind pacientii sunt incapacitati, cine sunt persoanele care trebuie
informate asupra starii acestora?

e Cine trebuie sa decida asupra tratamentelor pe care le poate oferi echipa
de TI?

e (Cind trebuie evitat tratamentul futil (inutil din cauza ineficientei si
provocator de suferinta suplimentara si costisitoare), cum si cine decide
futilitatea?

e Trebuie sau nu echipa medicala sa se abtina de la instituirea unui tratament
de suport de organ?

e (Cand sa acceptam retragerea unui tratament considerat de echipa
medicala ca fiind futil sau o agresiune inutila?!

e (e se intimpla cand valorile pacientilor si/sauale familiilor lor sunt in
conflict cu celel promovate in TI?

e QOare copilul sau ruda mea diagnosticata ca fiind in moarte cerebrala este
chiar moarta?

e (e se va alege de cei dragi noua daca ne opunem tratamentului?

e Qare dacd suntem nemultumiti sau disperati in legatura cu evolutia
pacientului, alertarea jurnalistilor sau a televiziunii va putea schimba
evolutia n bine?
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Familiile disperate sau indoliate prematur considera ca echipa medicala
nu face suficient de multe sau ca exagereaza cu terapia. Cum ar trebui sa
reactioneze pentru a rezolva situatia critica?

Echipa medicala ar trebui sa se implice mai intens si mai deaproape in cazul
tatalui meu. Toti ceilalti ar face bine sa mai astepte.

Odata ajuns in Tl esti cel putin pe jumatate mort.

Mafiotii aceia in halate albe vor recolta organele dragului meu desi el inca
este viu sau 1i vor grabi moartea. O sa-i taie orice sansa de supravietuire ca
sa salveze alti indivizi bine situati, care de fapt nu merita sacrificiul nostru.

Nu iau Tn consideratie interesul fiului meu, ci doar cele institutionale, care
sunt manate de castiguri.

Ma tem ca ma vor resuscita in prostie, chiar daca eu ma opun unei vieti de
invalid.

Ma tem ca ma vor ldsa sa mor considerand ca nu merit sa fiu tratat pentru
ca nici macar domiciliu nu am,sunt alcoolic si nu am pe nimeni sa ma
ingrijeasca sau macar sa i dea in judecata.

Neputiincios cum sunt acum, vor incepe sd faca experiente pe mine fin
ciuda vointei mele sau a juramantului lor. Imi vor refuza tatamentul benefic
daca refuz sau daca ma retrag din studiul lor.

Ma simt foarte rau cand ma trezesc in terapia lor intensiva si numai din
vina lor. De aceea nu voi colabora sa ii invat minte.

Daca nu vom accepta oferta lor terapeutica, il vor abandona pe iubitul
nostru.

Ei sunt obligati sa il /o mentina in viata indiferent de vointa lui/ei pana ce
avocatul perfecteaza testamentul.

il tin pe iubitul meu legat de pat. Asta e torturd si tortura este
inacceptabila.

Cel putin jumatate din afirmatiile de mai sus apartin familiilor si pacientilor critici
care au supravietuit terapiei intensive. Ele reflecta principalele probleme etice cu
care ne confruntam: respectarea utonomiei pacientului, a face bine si a nu face rau,
principiul justitiei si al dreptei distributii materiale.

Deseori pacientii solicita dreptul la o moarte buna si (rareori la noi) cer sa fie
euthanasiati. Astfel avem o vedere panoramica asupra provocarilor etice si morale
din TI. Mai mult, pentru un prognostic anume, tratamentele sunt costisitoare. De
aceea managerul UTI trebuie sa aiba in vedere distributia dreapta si justificata a
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resurselor, nu uniformd. Tntr-o societate unde responsabilitatea este o problema
cheie, ca societatea noastra, deciziile sunt luate printr-un proces comun de
responsabilizare. Aceasta fnseamnada c¢d medicul trebuie s3a ofere optiunile
terapeutice cele mai potrivite, posibile si individualizate si alternativele existente.
Decidentul mandatat de pacient ii va reprezenta interesele si vointa, va exprima
judecata pe care o formuleaza in numele celui reprezentat, pentru a conveni asupra
intelegerii a "ceea ce pacientul ar dori” . Atunci cand dorintele pacientului nu sunt
cunoscute, trebuie utilizat cel mai bun standard. Acesta nu este decat intelegerea
anticipata a ceea ce o persoana rezonabila ar astepta. Responsabilitatea ultima de
formulare si aplicare a plan rezonabil revine medicului curant. Cand acesta nu este
de acord pacientul sau cu reprezentantul acestuia, va ajuta comunicarea cu familia,
0 a doua opinie profesionald sau un supliment de informatii. Rezolvarea poate fi
adusa de un test terapeutic continuu dar limitat in timp. Serviciile de sprijin pot si
ele ajutas clerul, serviciile socviale, consultatia de psihiatrie si de etica, tratamentul
paliativ.

Euthanasia

Euthanasia este in general in lume proscrisa. Codul nostru penal stabileste ca ea este
considerata crima si o pedepseste ca atare. Diferentele intre euthanasia pasiva si
activa au disparut odata ce euthanasia pasiva (evolutia naturala defavorabila a bolii
intr-un context de futilitate terapeutica) nu mai este considerata euthanasie. Exista
un numar mic de organizatii care ofera si practica euthanasia la cererea pacientilor
in stadiu terminal in tarile unde aceasta este legalizata, dar potrivit normelor noastre
morale, acesta este un abord neetic. Aceste decizii dureroase ar trebui sa fie
marginale Tn contextul mijloacelor actuale de combatere a durerii si suferintei.

Sinuciderea asistatd

Sinuciderea asistata nu este o optiune crestina. Multe tari europene o si interzic in
mod specific. In Marea Britanie, legea interzice asistarea mortii, existd incd o
oarecare nesigurantd in definirea "asistarii mortii”. Cazurile sunt instrumentate
individual, retinand o suma de factori predefiniti E de datoria noastrda sa
constirntizam pacientii care se apropie de finalul vietii asupra existentei
tratamentelor paliative. Tentativele de asistare a mortii trebuie descurajate in
favoarea explorarii posibilitatilor de ameliorare a calitatii vietii. Unul din riscurile
acceptarii asistarii mortii este angajarea pe panta periculoasa a consecintelor
nedorite. Asistarea sinuciderii este o notiune care se suprapune pe cea de asistare a
mortii.

Abtinerea de la instituirea sau retragerea suportulu vital
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Abtinerea consta in neinstituirea tratamentului de suport al functiilor vitale la
pacientul critiic. Uneori aceasta atitudine este consecinta directivei avansate, a
optiunii pacientului exprimata in perioada in care era constient si competent, sau
drept cerere a familiei sau a decidentului mandatat cu puterea de a decide ih numele
pacientului. Consecinta acesteia este fie decesul, fie supravietuirea in putine cazuri,
cu diferite sechele.

Retragerea constd in indepartarea tehnologiei de sustinere a vietii sau a
tratamentelor deja instituite. Conditiile si consecintele retragerii sunt similare
abtinerii. Oamenii sunt indecisi in privinta diferentelor etice dintre cele doua situatii,
desi medicii tind sa nu faca diferente. Exista ghiduri si protocoale de efectuare a
procedurilor de retragere, dar in tara noastra aceste practici sunt evitate, in special
in cazul ventilatiei mecanice. Medicii ezita mai putin in cazul terapiilor de substitutie
renala.

Luarea deciziilor informate

Tn majoritatea tarilor europene si in cazul Statelor Unite,unul din principiile de baz
este autonomia. El face parte din respectul datorat persoanei, implicit valorilor si
dorintelor individuale. Deciziile despre viitorul pacieentlui vor fi luate trebuie luate
numai prin implicarea lui. Daca nu este incapacitat, pacientul trebuie sa fie bine
informat asupra starii sale de sanatate, liber de coercitie si competent pentru a
putea decide asupra optiunilor sale terapeutice. Cea mai frecventa situatie in Tl este
sa intrebi un reprezentant cand pacientul este comatos. Chiar si atunci, clauza de
confidenatialitate ne ampiedica sa dezvaluim informatii confidentiale nerelevante
pentru actiunea in cauza, asa cum ar fi, de exmplu, statusul HIV. Cand de cizia
reprezentantului intra in conflict cu dorintele cunoscute ale pacientului sau daca
exista suspiciuni de intentii criminale sau infractionale, echipa de management a
riscului trebuie sa abordeze problema sau sa fie directionata spre comitetul de etica
pentru consultare inainte de actiune.

ODNIR

Ordinele de reinitiere a resuscitarii , ODNIR, sunt o forma limitata a directivei
avansate si sunt cunoscute sub denumirea de "stare de cod”. Ele sunt formulate
uneori la internarea in Tl. Continutullor trebuie sa fie formulat in mod explicit,
inteles de decident si de medicul curant. Pacientul poate si trebuie sa fsi
reexamineze pozitia in functie de starea actuald de sanatate. Aceste ordine pot fi
suspendate din motive bine documentate. Statusul de neresuscitare se bazeaza pe
ratiuni solide: cand manevrele de resusucitare au atat de putine sanse de a duce la
un rezultat dorit incat este de-a dreptul "futil” sa initiezi RCP; daca consecinta
anticipata a resuscitarii este o calitate a vietii inacceptabila; deja calitatea vietii este
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inacceptabila, iar oprirea inimii apare ca o eliberare. Luarea in discutie a unui ODNIR
se va adresa si problemelor postresuscitare. Capacitatea pacientilor de a lua decizii
informate va fi restransa daca ei nu vor primi si asimila informatii asupra limitelor
resuscitarii si a rezultatelor posibile. Acceptarea unei decizii de neinitiere a
resuscitarii echivaleaza cu recunoasterea limitelor stiintelor medicale.

Dreptul la o moarte bund

Acesta este un concept nou promovat spre sfarsitul mileniului al doilea. Luand in
calcul respectul fata de persoana si promovand autonomia in luarea deciziilor,
sustinatorii acestui privilegiu ca avem dreptul la o moarte cu demnitate, cu dureri
minime si cu limitarea suferintelor. Conceptul, discutabil dealtfel, este frecvent
avansat in tarile europene si mai putin admis in coordonatele ortodoxiei. Impunerea
tratamentelor invazive acestor pacienti poate fi interpetata drept agresiune,
tratamente rele aplicate pacientului.

Moartea nedreaptad

Reprezentantii pacientilor pot da in judecata medicii pentru modul in care au
gestionat decesul . Refuzul medicului curant de a da curs unui ODNIR urmat de o
perioada mai scurta sau indelungata de supravietuire intr-o stare de debilitare sau
pe care pacientul ar fi dorit sa o evite cu orice pret , poate degenera Tn acuze de
moarte nedoritd, nedreapta.

Probleme de comunicare

Un din cauzele principale de conflicte in Tl si de acuze consecutive se asociaza
esecului comunicarii. Pentru ameliorarea comunicarii cu familiile pacientilor, se
recomanda abordul in cinci pasi. Acronimul abordului este VALUE (VALOARE). V —
declaratiile familiei despre faptele pe care le considera valoroase; A — aprecierea
emotiior familiei; L — asculLta familia; U —intelege pacientUl ca persoana; E — solicita
intrebari din parte familiei.

Problemele de comunicare dificila pot fi abordate prin adoptarea modelului
"Intreabd, Spune, intreabd”. Tncepem prin a cere pacientului sau reprezentantului
sdu sa descrie ce a inteles din boala de care suferd si prognosticul acesteia. in al
doilea pas vom explica intr-un limbaj diect si clar ceea ce intelegem noi din suferinta
pacientului si prognosticul ei. Tremindm prin a evalua ceea ce a retinut pacientul
cerandu-i politicos sa explice cu cuvintele sale ceea ce tocmai am incercat sa i
transmitem. Limbajul utilizat va fi codificat Tn sensul claritatii, politetii si nu va
intimida interlocutorul.
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Conflictul de interese

Conflictul de interese se poate manifesta la orice nivel in TI. El apare din cauza
intereselor divergente ale partilor implicate. El se solutioneaza prin declararea sa si
transferul cazului catre un coleg neutru. Cateodata conflictele se rezolva prin
mediere. Celel mai mediatizate conflicte sunt legate de cercetarea clinica
sponsorizata de industria farmaceutica. Totusi, acesta este domeniul cel mai bine
reglementat national si international.

Interventiile etice

Comitetele de etica se instituie la nivelul fiecarei unitati sanitare pentru a asista
situatiile dificile de pe pozitii etice. Pentru un final bun, este bine sa se includa in
aceste comitete si reprezentanti ai clerului intr-o maniera cat mai flexibild, in functie
de confesiunea fiecarui caz in parte. Compozitia comitelelor (sau comisiilor, dupa
caz) depinde de politica spitalului referitor la criteriile de acreditare.

Donarea organelor

in Tl doneaz3 organe pacienti in moarte cerebrald sau dupd oprirea cordului.
Moartea cerebrald se datoreaza mortii trunchiului cerebral si este ireversibila.
intreruperea tratamentului pacientului in moarte cerebrald antreneayd oprirea
ireversibila a cordului. Organele nerecoltate mor. Aceasta este o pierdere severa
cata vreme supravietuirea persoanelor aflate pe listele de asteptare depinde de
oferta de organe.

Dnarea organelor dupda moartea cordului a fost reglementatda in premiera la
Universitatea din Pittsburgh, SUA, in anul 1993. in acest fel au fost solutionate prin
cuprinderea intr-un model coerent, cererile pacientilor si ale famillilor acestora de a
dona organele dupa ce au optat pentru retragerea suportului vital. Moartea dupa
retragerea suportului vital este in acest model definita prin criterii cardiovasculare.
Scopul declarat este procurarea organelor. Toate institutiile acreditate trebuie sa
dezvolte si sa standardizee polictica de donare dupad oprirea cordului (DCD —
donation after cardiac death) in intreg spatiul european.

Donatorii DCD sunt clasificati conform categoriilor Maastricht in patru categorii.
Prima categorie cuprinde opririle cardiace in afar aspitalului , fara tentetive de
resuscitare, dar starea este necontralabila. A oua categorie cuprinde opririle
cardiace urmate de resuscitare esuatd, in prespital sau in spital, de asemenea
necontrolabile. A treia categorie insumeaya opririle cardiace dupa retragerea
programata a suportului vital. Este singura situatie in care starea si mediul snt
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controlabile. A patra categorie cuprinde opririle cardiace consecinta mortii
cerebrale la pacientii care urmau sa doneze organe, dar si in acest caz starea este
necontrolabilda. Exista cateva probleme de dezvoltat in continuare: care este cea
mai buna cale de a identifica potentialii donatori DCD pentru a evita esecurile; cum
sa optimizam mangementul donatorilor DCD, ceea ce restrange drastic marjele
erorilor; cum sa standardizam cel mai bine protocoalele de procurare a organelor de
la DCD fintr-un efort multidisciplianr cu rezultate reproductibile. Amenintarea
prognostica majora este insulta datorata ischemiei calde.

Alocarea resurselor

Alocarea resurselor citeaza un truism economic actual; oferta de bunuri si servicii
este limitata si insuficienta raportata la cerere. Traim intr-o economie de piata care
aloca nenumarate resurse pe baza capacitatii de plata, dar strategiile alocarii depind
de principiile politice de alocare. Lipsite de e xotism si necesare, alocarile sunt
stigmatizate de mijloacele mediatice si de societate pe considerentul promovarii
inechitatii, din cauza suspiciunilor de alocare nedreapta si discriminare,
condimentate din belsug cu arome emotionale. Cele sapte principii de la baza alocari
resurselor sunt: autocratia definita prin sintagma "fiecaruia dupa vointa unuei
singure persoane; democratia - "fiecaruia dupa vointa majoritatii”’; egalitatea -
"fiecaruia in parte egald”; loteria - fiecaruia conform sanselor egale; capitalismul -
"fiecaruia dupa capacitatea de platad”; utilitarianismul - "fiecdruia in asa fel incat sa
se maximalizeze utilitatea comunitara”.

Una din problemele stringente manifestata zilnic in Tl este cea a "ultimului pat
disponibil”. Tn spitalele mari comunitare, terapiile intensive mixte se confrunta cu
situatii aparent insolvabile in alocarea paturilor, sub presiunea departamentelor de
urgenta, a "surprizelor” date de acordul de internare in contul Tl fara a notifica
madcar intensivistul sau a-l preveni asupra intentiilor imediate, sau internarile fortate
de manageri.

Medicii pot fi in situatia in care sa trebuiasca sa aleaga cui ii vor atribui ultimul pat
din TI. Ex: intensivistul are de ales intre un tanar in coma metabolica pe care stie ca
0 poate reversa, sau un pacient varstnic constient dar in stare preterminald cu o
deterioare a functiilor vitale care necesita suport ventilator. Acest ultim pacient se
va confrunta cu un sfarsit mai scurt sau mai prelungit dar dureros. In momentul dat
el este dispneic, cianotic si cu o foame disperata de aer. Fapte: tanarul e comatos,
deja intubat si ventilat mecanic in departamentul de urgenta. El are nevoie de
tratament intensiv continuu si de asistenta pe care o poate asigura cel mai bine
specialistul in ATI. Varstnicul in schimb prezinta un tablou cu adevarat dramatic si va
deceda in curand daca nu va fi ajutat de intensivist. Stiind bine ca varsta nu este un
criteriu etic de discriminare, intensivistul va trebui sa decida rapid cum sa actioneze.
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El decide sa interneze pacientul varstnic dispneic, sa in intubeze si sa ii protezeze
ventilatia odata cu tratamentul simptomatic si lasa tanarul in departamentul de
urgenta evaluandu-l ulterior frecvent si trimite o asistenta calificata sa il ingrijeasca.
intretimp, va urgenta transferul altor pacienti. Nu ar fi putut adopta aceastd
atitudine fara colaborarea colegilor din departamentul de urgenta. De aceea o
terapie intensiva blocata devine cauza provocarilor etice cu care ne confruntam.

Cel mai bun mod de a rezlva aceste probleme este de fapt prevenirea lor. Pentru
utilizarea corecta si eficienta a resurselor existente este esentiala dezvoltarea
criteriilor transparente si explicite de triaj, internare si externar, creiteriidezvoltate
in colaborare cu utilizatorii multidisciplinari ai TI.

Un motiv foarte important de scrutin constant al intensivistilor este dificultatea
anticiparii prognosticului pacientului critic. Au fost dezvoltate si aplicate scoruri
prognostice, dar pacientii de pot regasi pe oricare din pantele sau extremitatile
curbei Gauss. Astfel anticiparea prognosticului devine un joc statistic cu limitarile
incluse. Celel mai apreciate sunt modelele bazate pe devierile de la valorile
fiziologice, cum ar fi familia scorurilor APACHE (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation, I-V), a modelelor de probabilitate a mortlitatii (MPM Mortality
Probability Models) sau SAPS (Simplified Acute Physiology Scores) in generatii
succesive. Premiza este ca pe masura accentuarii bolii, variabilele fiziologice vor
devia mai mult de la valorile normale. Pentru ca evaluarile prognostice sa devina
rezonabile, scorurile si aplicabilitatea acestora trebuie intelese.

Cuvantul cheie pentru ingrijirea pacientilor critici est empatia. Epuizarea o poate
toci, avansand pierderea interesului si dezumanizarea.

Vom termina citandu-l pe Coey Franklin: "Spre deosebire de camera de urgenta, Tl
nu se preteaza la munca in schimburi. Nu practicati terapia intensiva cu ochiul la
evitarea proceselor. Cea mai buna strategie de evitare a tribunalului este munca din
greu, actiunea cu buna credinta si stabilirea unui raport bun cu pavientii si familiile
lor. Cateodata a face ce trebuie in Tl inseamna a supara unii oameni. ”

Mesaje pentru acasa:

1. Principiile etice sunt uniforme in medicina, desi in Tl provocarile sunt
vesnice si acute, fie ele noi.

2. Trebuie sa oferim pacientilor crtici aborduri diferite in limitele legii si ale
bunei practici clinice, armonizate cu educatia lor — cultura careia fi apartin si
valorile pe care le respectd, in ideea urmaririi celui mai bun interes de
sanatate.

3. Vomrespecta valorile si cererile pacientilor, dar ele nu trebuie sa submineze
gandirea medicala rationala.
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4. Etica se afla sub presiune continua, iar schimbarile sunt bine primite daca
nu afecteaza valorile general umane si intersul supravietuirii.
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